



!ex librisI 


UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
SAN FRANCISCO MEDICAL CENTER 
LIBRARY 


ungi 


ra 


Digitized by Gougle 


LIFORNIA 

























Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



^ZEITSCHRIFT 

FÜR 

HYGIENE 

UND 

INFEKHONSEEANKHEITEN, 

HERAUSGEGEBEN 

VON 

Psof. Dr C. FLÜGGE, und Prof. Dr F. NEUFELD, 

OBB. MID.. RAT PHD DIREKTOR DO OKB. HKD..RAT UND DIREKTOR DES INSTITUTS 

NT41SMISCHKN INSTITUTS DER UKTVSRSITAt FÜR INffUCTIONSKRANKliEITKN „ROBERT KÖCH¬ 

IN BERLIN. 


NEUNZIGSTER BAND. 

MIT ZAHLREICHEN ABBILDUNGEN IM TEXT UND FÜNF TAFELN 



BERLIN UND LEIPZIG 1920 

VEREINIGUNG WISSENSCHAFTLICHER VERLEGER 

WALTER DE GRUYTER & CO. 

VORMALS Q. J. OÖSOHUTSCBK TRRLAQ8HANDLUN0 :: J. QUTTENTAO, TIRLAOS- 
BOCBBANDLUNO :: GEORG REIBER :: KARL J. TRÜBSTER .: SEIT * COMP. 


Digitized by Gougle 


i 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


DTuok tod Metzger & Wittig in Leipzig. 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Inhalt. 


8elt€ 

Fritz Jacoby, Die Bedeutung der Azidität der Ruhrstiihle für die bakterio¬ 


logische Ruhrdiagnose. 1 

Martin Hahn und Hans Langer, Tabakrauch und Nikotin nebst einer 

biologischen Methode zur quantitativen Bestimmung des Nikotins . . 22 


Gerhard Wagner, Beiträge zur Epidemiologie und Bakteriologie des Para¬ 
typhus A sowie Untersuchungen über das Gärvermögen der Typhoideen 37 
F. Prein, Zur Influenzapandemie 1918 auf Grund bakteriologischer, patho¬ 


logisch-anatomischer und epidemiologischer Beobachtungen . . v . . 65 

Heinrich Prell, Zur Ätiologie der pandemischen Grippe.127 

Zettnow, Kerne und Reservestoffe bei Hefen und verwandten Arten . . 

(Hierzu Taf. I und III.).183 

W. Kolle und H. Schloßberger, Zur Pathogenität der Diphtheriebazillen 193 
P. Börnstein, Über den Bau des Rezeptorenapparates der Proteus X-Ba- 

rillen.206 

Josef Reitstötter, Bemerkungen über die Alkalität von Nährbouillon und 
Nährböden, sowie Bestimmung derselben durch Titration unter Verwertung 

von Indikatoren.218 

Sigismund Peiler, Zur Kenntnis der städtischen Mortalität im 18. Jahr¬ 
hundert mit besonderer Berücksichtigung der Säuglings- und Tuberku¬ 
losesterblichkeit (Wien zur Zeit der ersten Volkszählung).227 

Hayo Brun8 und Gasters, Paratyphusepidemie iu einer Hammelherde; 
dadurch bedingte Massenerkrankungen an Fleischvergiftung in Überruhr 

(Landkreis Essen).268 

Friedrich Lorentz, Über die Behandlung des Rückfallfiebers mit Neo- 

s&lvarsan. Beitrag zur Chemotherapie der akuten Spirillosen .... 281 

H. A. Gins, Versuche über die Vakzination der Schafe.322 

Hermann §ikl, Bakteriologische Untersuchungen am pathol.-anatomischen 

Material von Bazillenruhr.337 

Ludwig Bitter, Massenerkrankung an Gastroenteritis nach dem Genuß 

von geräucherten Makrelen bedingt durch dasBacterium enteritidis Breslau 387 
H Teichmann und W. Nagel, Versuche über die Einwirkung von Cyan¬ 
wasserstoff auf Bakterien.*01 


Digitized by 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














IV 


Inhalt. 


Seite 


Philalc thes Kuhn und Gabriel Steiner, Über die Ursache der multiplen 

Sklerose. II. Mitteilung. (Hierzu Taf. IV und V.).417 

Friedr. H. Lorenz, Eine Dysenterie-Y-Milchepidemie.423 

W. Fromme, Zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten mit besonderer 

Berücksichtigung sozialhygienischer Verhältnisse.437 

Karl Kisskalt und Clara Stoppenbrink, Die Alterssterblichkeit an 

Pocken vor Einführung der Impfung.478 

H. Chr. Nussbaum, Hygienische Untersuchungen über neuere Baustoffe 

und Ersatzbauweisen für Kleinhäusej.490 

Korff-Petersen, Erwiderung auf vorstehende Bemerkungen.494 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Die Bedeutung der Azidität der Ruhrstühle 
für die bakteriologische Ruhrdiagnose. 

Von 

Fritz Jacoby. 


Auch im Sommer 1918 war der bakteriologische Untersuchungsbefund 
bei klinisch sicheren Ruhrfällen, wie in den Vorjahren, in unserem Seuchen¬ 
lazarett 1 fast stets negativ. Die Stuhlproben der Kranken wurden sofort 
nach der Einlieferung nach der etwa 18 Stunden entfernten bakteriologischen 
Anstalt in Straßburg (stellvertretender Leiter Dr. Messerschmidt) ent¬ 
sandt. Um das Material in einem für die Untersuchung gut geeigneten, 
einwandsfreien Zustande nach den Untersuchungsstellen zu verbringen, 
wurde vorgeschlagen, dasselbe in transportablen Thermostaten zu versenden. 
Solche Thermostaten von Friedrich (1), Handmann (2), Hesse (3), 
v. Stark (4) standen nicht zur Verfügung. Ob diese den ihnen zugesprochenen 
Wert haben, konnte daher nicht festgestellt werden. Unsere späteren Unter¬ 
suchungsergebnisse werden indessen zeigen, daß von einem Versand der 
Ruhrstühle in solchen Thermostaten nicht viel gutes für die bakteriologische 
Diagnose zu erwarten ist. Die untersuchten Stühle wurden in die beim 
Militär üblichen sterilen Stuhlversandgefässe aus Glas mit Korkverschluß 
gebracht; jenes kam in eine Blechhülse und diese wurde nun in einen aus¬ 
gebohrten Holzklotz geschoben. Dieser Holzklotz ist an der Verschluß¬ 
stelle, der dünnsten Stelle, etwa 3 mm dick und bietet gegen starke Tempera¬ 
turunterschiede wohl einen genügenden Schutz. Eingesandt wurden auf 
diese Art, nachdem die Holzklötze in Papier gewickelt waren, innerhalb 
zweier Monate, um einen Überblick des verarbeiteten Materials zu geben, 
160 Ruhrstühle. In sämtlichen 160 Stühlen waren Ruhrbazillen nicht nach¬ 
weisbar, obgleich Bie im Interesse dieser Arbeit mit ganz besonderer Sorg¬ 
falt verarbeitet wurden. (Auswaschen der Flocken, für jeden Stuhl bis zu 


1 Seuchenlazarett der Kriegelazarett-Abteilung.zu K.; Ordin. Arzt: 

Prof. Dr. Meyerstein (Med. Klinik Straßburg i. Eie.). 
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4 Endoplatten von 15 cm Durchmesser, Untersuchung der Platten von 
seit Jahren eingcarbeiteten Bakteriologen.) Das negative Ergebnis ist 
danach bestimmt nicht durch Fehler in der bakteriologischen Technik zu 
erklären, sondern muß auf sonstige Gründe zurückgeführt werden, die zu 
klären der Zweck dieser Arbeit ist. Um zunächst zu erweisen, daß bei den 
Kranken Ruhr und nicht etwa ein nicht spezifischer blutiger Dickdarni- 
katarrh vorlag, wurden von 23 der an Ruhr Erkrankten etwa in der 3. Krank¬ 
heitswoche an dasselbe Institut Blutproben zum Zwecke der Agglutination 
eingesandt, von diesen waren 17 positiv und 6 negativ. Die Agglutinations¬ 
befunde schwankten zwischen x /ioo his 1 / 60o bei deutlicher bzw. grobflockiger 
Ausfällung auf Shiga-Kruse bzw. Y-Flexner ßazillenaufschwemmung (vgl. 
S. 5, Text und Anmerkung). Diejenigen Stuhle, mit denen die Agglutination 
des Blutes der Kranken vorgenommen wurde, sind in den nachstehenden 
Tabellen mit einem § bezeichnet. Die Schwierigkeit des Bazillennachweises 
ist seit langem der Kummer der Bakteriologen und verschiedene Autoren 
haben versucht, sich eine hinreichende Erklärung dafür zu geben. Sicher 
ist, daß die Ruhrbazillen im Stuhl, der ja ein Gemisch von unendlich vielen 
Bakterien darstellt, bald zugrunde gehen. Sei es, daß sie selbst stark ge¬ 
schädigt und evtnt. abgetötet werden, oder daß sie überwuchert werden. 
Kruse(5), Hamburger (6), Czaplewski (7), Engel (8), v. Friedrich (1). 
Handmann (2), Hesse (1), Lentz (1) u. a. machen für diese Tatsache 
hauptsächlich die Überwucherung der Ruhrbazillen durch andere Keime 
verantwortlich. Bei Anwendung der üblichen Nährboden-Untersuchungs- 
methoden hält E. v. Czyhlarz (9) das Überwuchern der spezifischen Stämme 
durch andere Formen auf dem künstlichen Nährboden für den Hauptgrund 
des negativen Ausfalls. 

Der Einfluß der Temperatur ist nach Ansicht von v. Friedrich (1), 
Schweriner (10), Handmann (1), Hesse ( I), Kollo (h, Breinl (11) u. a. 
fast ebenso wichtig. So erwähnt besonders Schweriner (10) das Steigen 
der positiven Befunde während der Wintermonate, letzterer erklärt dieses 
Ergebnis als Folge davon, daß die Darmflora sich bei niederer Temperatur 
nicht so stark entwickeln könne. Fürst (12), Schweriner (10) u. a. er¬ 
wähnen auch als weitere Ursache dos negativen Ausfalls der Untersuchung 
die medikamentöse Behandlung mit Kaloniel. Wismut, Bolus. Tierkohle, 
Tannalbin usw. vor der Untersuchung, die den Nachweis der empfind¬ 
lichen Ruhrbazillen fast unmöglich machen. DaJJ jedoch die äußeren Ver¬ 
hältnisse eine bedeutende, wenn nicht gar entscheidende Rolle spielen, 
wird von den meisten Autoren anerkannt; so hatte Jakob (13) in Fällen, 
in denen der Transport von Ruhrstühlen bis zur bakteriologischen Unter¬ 
suchungsstelle einige Stunden beanspruchte, nur 15 Prozent positive Bo- 
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funde; wurden jedoch die Stühle direkt am Krankenbett entnommen und 
sofort im gleichen Hause untersucht, so ergaben sich 50 Prozent positive 
Befunde. Ähnliches berichtet Friedemann (14), der nach Einführung des 
Rektoskops Schleim von der Darmwand direkt entnahm und denselben 
auf Endoplatten ausstrich. Alle 16 so entnommenen Stuhlproben zeitigten 
ein positives Resultat. Nachdem der entleerte Schleim auch nur eine 
Stunde gestanden hatte, waren Ruhrbazillen nicht mehr nachzuweisen. 
Nach Friedemann (14) s. o. schwankten im Jahre 1915/17 die positiven 
Resultate zwischen 5 und 11 Prozent ; erst Herbst 1917 erreichten sie bei 
ihm eine Höhe von 20 bis 25 Prozent. Hiß (14) hatte nur 3-5 Prozent. 
Kolle und Dorendorf (14) nur 0*6 Prozent. Letztere vermuten auf Grund 
dieser geringen positiven Befunde, daß die „galizisehe Ruhr“ nicht durch 
die bekannten Ruhrbazillen verursacht wurde. 

Wurde* von sämtlichen bisher genannten Autoren noch die Ansicht 
vertreten, daß es sich bei der Ruhr um spezifische Erreger handle, so gehen 
z. B. Grundmanns (15) Ansichten gar dahin aus, daß die Erreger der 
Ruhr virulent gewordene Darmbakterien, Kolibazillen, Streptokokken 
u. dgl. seien. Köhlisch (16) glaubt an eine Umwandlung der Koli- in echte 
Ruhrbazillen. F. Meyer (17) nimmt unbekannte Erreger an; ferner er¬ 
wähnt er sogar Durchfälle mit Fieber nach ungewohnter Kost und hält es 
für möglich, unter den klinischen Ruhrfällen ähnliche Bilder zu finden (ohne 
daß also spezifische Bakterien eine 'Rolle spielen). Nach Seligmann (18) 
scheinen die Ruhrbazillcn eine Verwandlung durchzumachen. Diese Ansicht 
wird jedoch von Kruse (19) und den meisten anderen Autoren nicht geteilt. 

Was die Lebensfähigkeit der Ruhrbazillen anbetrifft, so ist diese 
bei den einzelnen Arten sehr verschieden. Kindborg (20) fand im Stuhl, 
der 24'Stunden gestanden hatte bzw. transportiert wurde, noch hin und 
wieder Ruhrbazillen. Nach Kruse (21) begünstigt Wärme das Wachstum 
der Ruhrbazillen, während Kälte dasselbe hemmt. In Wasser scheinen sich 
nach Kruse (21) die Ruhrbazillen selten aufzuhalten. Vincent (22) stellte 
fest, daß in unreinem Wasser in 2 bis 6 Tagen die Ruhrbazillen sterben, in 
sterilem 10bis 12 Tage haltbar sind. Im Fleisch halten sich nach Lentz (22) 
Ruhrbazillen 24 Stunden lang lebensfähig. Shiga-Krusebazillen gehen 
schnell nach Mischung mit anderen, selbst nahe verwandten Kulturen zu¬ 
grunde. Der Ruhrbazillus unterliegt leicht der Einwirkung der anderen 
Bakterien, sowie der Austrocknung. Verhältnismäßig lange hält er sich 
in sterilen Medien. Blackham (22) wies 3 Wochen lang Ruhrbazillen an 
Kleidern nach. Weitere Angaben finden wir bei Otto Lentz (22) wie folgt: 
In einer Temperatur von 60 Grad wurden in 10 Minuten Ruhrbazillen ge¬ 
tötet. In einer 
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funde; wurden jedoch die Stühle direkt am Krankenbett entnommen und 
sofort im gleichen Hause untersucht, so ergaben sich 50 Prozent positive 
Befunde. Ähnliches berichtet Friedemann (14), der nach Einführung des 
Rektoskops Schleim von der Darmwand direkt entnahm und denselben 
auf Endoplatten ausstrich. Alle 16 so entnommenen Stuhlproben zeitigten 
ein positives Resultat. Nachdem der entleerte Schleim auch nur eine 
Stunde gestanden hatte, waren Ruhrbazillen nicht mehr nachzuweisen. 
Nach Friedemann (14) s. o. schwankten im Jahre 1915/17 die positiven 
Resultate zwischen 5 und 11 Prozent: erst Herbst 1917 erreichten sie bei 
ihm eine Höhe von 20 bis 25 Prozent. Hiß (14) hatte nur 3*5 Prozent. 
Kolle und Dorendorf (14) nur 0’6 Prozent. Letztere vermuten auf Grund 
dieser geringen positiven Befunde, daß die „galizische Ruhr“ nicht durch 
die bekannten Ruhrbazillen verursacht wurde. 

Wurde* von sämtlichen bisher genannten Autoren noch die Ansicht 
vertreten, daß es sich bei der Ruhr um spezifische Erreger handle, so gehen 
z. B. Grundmanns (15) Ansichten gar dahin aus, daß die Erreger der 
Ruhr virulent gewordene Darmbaktcrien, Kolibazillen, Streptokokken 
u. dgl. seien. Köhlisch (16) glaubt an eine Umwandlung der Koli- in echte 
Ruhrbazillen. F. Meyer (17) nimmt unbekannte Erreger an; ferner er¬ 
wähnt er sogar Durchfälle mit Fieber nach ungewohnter Kost und hält es 
für möglich, unter den klinischen Ruhrfällen ähnliche Bilder zu finden (ohne 
daß also spezifische Bakterien eine Rolle spielen). Nach Seligmann (18) 
scheinen die Ruhrbazillen eine Verwandlung durchzumachen. Diese Ansicht 
wird jedoch von Kruse (19) und den meisten anderen Autoren nicht geteilt. 

Was die Lebensfähigkeit der Ruhrbazillen anbetrifft, so ist diese 
bei den einzelnen Arten sehr verschieden. Kindborg (20) fand im Stuhl, 
der 24'Stunden gestanden hatte bzw. transportiert wurde, noch hin und 
wieder Ruhrbazillen. Nach Kruse (21) begünstigt Wärme das Wachstum 
der Ruhrbazillen, während Kälte dasselbe hemmt. Tn Wasser scheinen sich 
nach Kruse (21) die Ruhrbazillen selten aufzuhalten. Vincent (22) stellte 
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Ruhrbazillen 24 Stunden lang lebensfähig. Shiga- Krusebazillen gehen 
schnell nach Mischung mit anderen, selbst nahe verwandten Kulturen zu¬ 
grunde. Der Ruhrbazillus unterliegt leicht der Einwirkung der anderen 
Bakterien, sowie der Austrocknung. Verhältnismäßig lange hält er sich 
in sterilen Medien, ßlackham (22) wies 3 Wochen lang Ruhrbazillen an 
Kleidern nach. Weitere Angaben finden wir bei Otto Lentz (22) wie folgt: 
In einer Temperatur von 60 Grad wurden in 10 Minuten Ruhrbazillen ge¬ 
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' f .. <ofort 


i 

ai'Mio 


Sublimat losung 


M , m |‘'ormal»li*hy(l|f>sujip hemmt die Entwicklung in Milch. 


Shiga (22) fand, daß in einer halben Stunde die Ruhrbazillen durch Ein¬ 
wirkung von direktem Sonnenlicht getötet wurden. In auf Eis gekühltem 
Stuhl waren nach 2 Tagen (Lentz) die Ruhrhazillen zugrunde gegangen. 
Nickel (22) fand, daß im Nährboden ein Gehalt 1 j^bis Vioooo Acid. tanni- 
niiii, Acid. KalyciJiciun oder Argentum nitricum stark hemmend auf die 
l'intwicklnng wirkt. Ähnlich Tannigen und Tannalbin. Hingegen war 
Acid. boriciim und Bisrnuth subnitricum in Verdünnung Viooo kaum wirk- 
h'im. Pfuhl (22) fand, daß in Milch, Butter und Käsein 8 Tagen sämtliche 
Kuhrbazillen zugrunde gegangen waren. Ähnlich wie Blaekham (22) s. o. 
wies Kon-uId (22) bis zu 8 'lagen lang Ruhrbazillen an Hemden von Ruhr¬ 
kranken nach. Sachs-Mücke (22) tötete durch 6minutenlanges Kochen 
die ins Innere eines Hühnereies durch die Poren der Schale gewanderten 
Kuhrbuzillcii. (j. Schmidt (22) stellte fest, daß in der Winterkälte Ruhr- 
bazillcn 2 Monate lang sich lebensfähig erhalten können. Uhlenhuth und 
Xylander (22) töteten mit Antiformin in sehr großer Verdünnung (1 Pro¬ 
zent) Kchnell die Ruhrbazillen. Bcneke (23) hält Säuren, z. B. die Magen- 
säure Für ausreichend, um Ruhrbazillen abzutöten. Kuttner (24) erwähnt 
den Salzsiumunangel als Ursache von Rezidiven. Czaplewski (7) be- 
t rächtet das Überwuchern der Keime des Kapselbazillus — der oft als Koli- 
bazillus angesprocheii wird — für die Hauptschädigüng des Ruhrbazillus, 
hie erst ereri seien manchmal hoch toxischer und pathogener Art. Cz&p- 
wlewski (s. o.) wies Kapsel- und Rulirbazillen nebeneinander in Rühr¬ 
st ulileii nach. Diese Kapselbazillen wirken stark saurebildend und gärungs- 
erregend. Ober ähnliche Erfahrungen berichtet Bürger (25), der die 
gefundenen Säureinengen für ausreichend fand, um die nachzuweisenden 
Kuhrbazillen in kurzer Zeit abzutöten. 

Die neuesten Untersuchungen über die Säureempfindlichkeit der Ruhr- 
hnzillcn wurden in diesem Jahre (1918) durch Herrn Dr. Scheer, Oberarzt 
am Hygienischen Institut der Universität Straßburg i. EJs., gemacht. 
Sehoer (20) hatte die Liebenswürdigkeit, mir die Ergebnisse seiner Unter¬ 
suchungen zur Verfügung zu stellen (dieselben sind inzwischen im Archiv 
für Hygiene, Bd. 88, H. 3, S. 130, erschienen). Die Resultate sind aus¬ 
zugsweise folgende: Es konnten lebend nachgewiesen werden in: 
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Die Untersuchung der Stühle selbst geschah auf folgende Art und 
Weise: 

Es wurden von jedem gut verrührten Stuhle 6 bis 7nial je 1 g in je 
ein Glasröhrchen gebracht und Nr. 1 sofort untersucht bzw. Nr. 2 nach 
6 Stunden, Nr.3 nach 24, Nr. 4 nach 48, 72 usw., so daß von jedem Stuhle, 
wie schon erwähnt, eine Kurve seiner Zu- und Abnahme an Säuerung bzw. 
Alkaleszenz hergestellt werden konnte. Bei jedem vierten Stuhl wurde 
ein Kontrollversuch eingeschaltet. (Daher hin und wieder, besonders am 
Anfang, das öftere Fehlen der Aziditätswerte von 72, 96 und 120 Stunden 
in den Tabellen.) 

Die Untersuchung geschah durch Titration mit NaOH/10 bzw. HCl/10 
•regen Phenolphtalein, nachdem die einzelnen Stuhlmengen mit einer 100 bis 
500fachen Menge physiologischer Kochsalzlösung verdünnt worden waren. 
Auf diese Weise habe ich den feinsten Umschlag deutlich sichtbar gemacht 
und durchweg einen genauen Wert feststellen können. Nur bei einigen, 5, 
sehr sauren fäkulentcn Stühlen war der Umschlag unsicher, so daß Mittel¬ 
werte genommen werden mußten. 

Nachfolgende 4 Figuren Nr. 1 Dis 4 beziehen sich, unter Ausscheidung 
des isolierten Falles T, auf die Kolonnen II—V meiner Einteilung (vgl.S. 6). 

Bei der Betrachtung der Säurewerte in den Tabellen ohne Rücksicht 
auf die Art des Stuhles, ob derselbe blutig, schleimig oder nicht, sehen wir 
ein allgemeines Ansteigen der Azidität innerhalb der ersten 6 Stunden, 
und zwar stiegen an, 128 Stühle, 15 blieben gieich, nur bei 7 fiel der Säuer- 
srehalt ab. 

Betrachten wir nun die einzelnen Ruhrstühle nach der von mir gegebenen 
Klassifikation (siehe S: 6): 

Über die erste Art, die rein schleimigen Stühle, kann ich mir kein ab¬ 
schließendes Urteil bilden, da mir nur ein Stuhl Nr. 149 zur Verfügung 
stand. Nach diesem scheint die Azidität bei solchen Stühlen sehr gering 
zu sein und nach einer gewissen Zeit unter 0 zu fallen. 

Die Azidität der 23 rein schleimig-blutigen Stühle hält sich innerhalb 
(i Stunden in den Grenzen von +0*25 bis +5-5. Dies entspricht einem 
durchschnittlichen Säuregehalt von 1-63. Ohne weiteres kann 
natürlich die Magen- bzw. Salzsäure nicht mit den im Stuhle befindlichen 
Säuren verglichen oder gar gleich erachtet werden. Gewisse Schlüsse aus 
dem Verhalten der Bakterien der ersteren (Magensäure) gegenüber lassen 
sich auch auf die letzteren übertragen. Scheers (25) Versuch I, vgl. S. 4, 
entspricht einem Säuregehalte von 1* 11, der bereits nach 10 Minuten Ein¬ 
wirkung Ruhrbazillen abtötet. Ein hoher Säuregehalt würde demnach 
♦•in schnelleres Absterben der Ruhrbazillen bewirken, während hingegen 
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II 

III 

IV "i 

V 
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SrühU* 

blG.tiir- 
»chieimij- 
fakulrnte 
Müh io 

sehleiraisr- 

fäkulento 

Stühle 

takulente 

Stühle 


[>■•• in fl»ii Tabellen in klammern gesetzten drei Alten von Zeichen 
i><i!<•: 1 1f-n graue 1 Stühle. was auf chronische Zu>tär.ile im I>ann schließen 
tiiüK De Kon.-i-tt-tiz dt ' Stuhles wurde, wie üblich, mit wagerechter — 
iiiwmflüs«ig. schrägen = breiig mul | — gt formten (Stuhl-(Zeichen 

d;i:'.o»tf]|t. 

Bei eit.tni Material von 150 Kuhtstühlcn wurden untersucht: 


rein schleimige Stühle.1 

re'n sehleinrg-blut'ge Stuhle. 2o 

blutig-schleimig-fäkulcnle Stühle 50 

>eh|eimig-fäkulente Stiihlc.54 


fükulcnte Stühle, also ohne jedwede krankhafte Beimengung 22 

An TDi ikI der gefundenen Säurewerte laßt sieh von jedem Stuhle eine 
Km vi- zeichnen, wenn man beim Koordinatensystem die Senkrechte (Y- 
Aeh.'Cj als Gradmesser der Aziditätswerte nimmt und die Wagerechte (X- 
Ac)i-e i als Gradmesser für die Stunden nach der Stuhlentlrerung. 

Zur Neutralisation der Stnhlmenge von 1 g waren die Werte von 2 
• M-25eem XaOH , 0 bis +2-4ccm erforderlich. Dieses entspricht den Azidi- 
tätswerten bei Bürger (25) oder Miiller-Seiffert (2S) mit den Werten 
von 25 bis 240 (siehe Stuhl Xr. 145). Berechnet auf 100ccm Mageninhalt 
b/w. Stuhl. Da bei itwaigm Ung*nauigkeiten bei der Beobachtung der 
Titiatioiiswcrto diese Fehler bei der Vervielfältigung sich auch vergrößern, 
habe ich für in der Tabelle angegebene Werte die cetn-Zahlen für 10ccm ge¬ 
wählt, so daß die Feh]cr<|iie||c sehr geling ist. 

1 Hei inaiii'iieii Ruhrkranken. und zwar nur l>ei Rezidiven bzw. chronischen 
Fallen zeigte sieh plötzlich eine, nach meiner Erfahrung, mehrere Tage bestehende, 
i/raue Onindfurbe des Stuhls, neben den spezifischen krankhaften Beimengungen. 
Oh diese auffallende graue Karbe mit einer krankhaften Absonderung der Leber, 
bzw. mit einem nicht unmöglichen zeitweiligen Aufhören oder einer Verringerung 
der Sekretion von (Julie zusammenhiingt, läßt sich vorerst nicht entscheiden. 
Vielleicht wäre es angebracht, falls auch von andrer Seite ähnliche Feststellungen 
gemacht wurden, dieselben zu veröffentlichen und sodann in systematischer Weise 
dementsprechende Versuche anzustellen. 

2 +- bedeutet saure Reaktion des Stuhles. — bedeutet alkalische Reaktion 
des Stuhles; Indikator: l’henolphtalein. 
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Die Untersuchung der Stühle selbst geschah auf folgende Art und 
Weise: 

Es wurden von jedem gut verrührten Stuhle 6 bis Tnial je 1 g in je 
ein Glasröhrchen gebracht und Nr. 1 sofort untersucht bzw. Nr. 2 nach 
6 Stunden, Nr. 3 nach 24, Nr. 4 nach 48, 72 usw., so daß von jedem Stuhle, 
wie schon erwähnt, eine Kurve seiner Zu- und Abnahme an Säuerung bzw. 
Alkaleszenz hergestellt werden konnte. Bei jedem vierten Stuhl wurde 
ein Kontrollversuch eingeschaltet. (Daher hin und wieder, besonders am 
Anfang, das öftere Fehlen der Aziditätswerte von 72, 96 und 120 Stunden 
in den Tabellen.) 

Die Untersuchung geschah durch Titration mit NaOH/lO bzw. HCl/10 
Kegen Phenolphtalein, nachdem die einzelnen Stuhlmengen mit einer 100 bis 
500fachen Menge physiologischer Kochsalzlösung verdünnt worden waren. 
Auf diese Weise habe ich den feinsten Umschlag deutlich sichtbar gemacht 
und durchweg einen genauen Wert feststellen können. Nur bei einigen, 5, 
sehr sauren fäkulcnten Stühlen war der Umschlag unsicher, so daß Mittel¬ 
werte genommen werden mußten. 

Nachfolgende 4 Figuren Nr. 1 bis 4 beziehen sich, unter Ausscheidung 
des isolierten Falles I, auf die Kolonnen II—V meiner Einteilung (vgl. S. 6). 

Bei der Betrachtung der Säurewerte in den Tabellen ohne Rücksicht 
auf die Art des Stuhles, ob derselbe blutig, schleimig oder nicht, sehen wir 
ein allgemeines Ansteigen der Azidität innerhalb der ersten 6 Stunden, 
und zwar stiegen an, 128 Stühle, 15 blieben gleich, nur bei 7 fiel der Säuer¬ 
eehalt ab. 

Betrachten wir nun die einzelnen Ruhrstühle nach der von mir gegebenen 
Klassifikation (siehe S: 6): 

Über die erste Art, die rein schleimigen Stühle, kann ich mir kein ab¬ 
schließendes Urteil bilden, da mir nur ein Stuhl Nr. 149 zur Verfügung 
stand. Nach diesem scheint die Azidität bei solchen Stühlen sehr gering 
zu sein und nach einer gewissen Zeit unter 0 zu fallen. 

Die Azidität der 23 rein schleimig-blutigen Stühle hält sich innerhalb 
G Stunden in den Grenzen von +0*25 bis +5*5. Dies entspricht einem 
durchschnittlichen Säuregehalt von 1-63. Ohne weiteres kann 
natürlich die Magen- bzw. Salzsäure nicht mit den im Stuhle befindlichen 
Säuren verglichen oder gar gleich erachtet werden. Gewisse Schlüsse aus 
dem Verhalten der Bakterien der ersteren (Magensäure) gegenüber lassen 
sich auch auf die letzteren übertragen. Scheers (25) Versuch I, vgl. S. 4, 
entspricht einem Säuregehalte von 1*11, der bereits nach 10 Minuten Ein¬ 
wirkung Ruhrbazillen abtötet. Ein hoher Säuregehalt würde demnach 
ein schnelleres Absterben der Ruhrbazillen bewirken, während hingegen 
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Nach 24 Stunden erhalten wir ein Minimum von —8-0 und ein Maxi¬ 
mum von 4-7*0 und einem durchschnittlichen Säuregehalt von 
4-1*01. Nach 48 Stunden zeigt sich ein weiteres Minimum mit —10*0 
und ein gleichbleibendes Maximum von 4-7*0, jedoch im allgemeinen ein 
Ansteigen der Azidität. Durchschnittlicher Säuregehalt betr&gt 
4-1*7. Nach 72 Stunden zeigt sieh das Minimum von —16*25 und das 
Maximum von 4-4*5. Der durchschnittliche Säuregehalt beträgt 
(-1*5. Nach 06 Stunden ist das Minimum —4*5 und wir sehen ein Maxi¬ 
mum von 4-4*5. Durchschnittlicher Säuregehalt 4-1*8. Das Mini¬ 
mum ist nach 120 St unden der N-Achse bis auf —1 • 0 näher gerückt, während 
sich das Maximum wieder bis zu 4-7*0 bewegt hat. Durchschnittlicher 
Säuregehalt 4-2* 75. 2*5 Säuregehalt entspricht Versuch 2 von Scheer(25), 
der genügt, um in 9 Minuten bereits Ruhrbazillen zu vernichten. 

Boi der dritten Art, den 50 blutig-sehleimig-fäkulenten Stühlen, be¬ 
merken wir innerhalb 6 Stunden ein Minimum von 4-0*25 und ein Maximum 
von 4 - 10 * 0 . Durchschnittlicher Säuregehalt 4-3*23, vgl. Versuch 2 
von Scheel* (25). Nach 24 Stunden beträgt das Minimum 4-1*0, das Maxi¬ 
mum 4-18*0. Durchschnitt Hoher Säuregehalt 4-4*795. Nach 48 Stun¬ 
den Minimum —0*5, Maximum 4-18*0. Durchschnittlicher Säure¬ 
gehalt 4-5*33. Nach 72 Stunden Minimum —5*0, Maximum 4-17*0. 
Durchschnittlicher Säuregehalt 4*5*35. Nach 96 Stunden Minimum 
-9*0, Maximum 4-1”*0. Durchschnittlicher Säuregehalt 4-5*28. 
Nach 120 Stunden beträgt das Minimum —14*0, das Maximum 4-11*0. 
Durchschnittlicher Säuregehalt 4-4*27. Wir sehen also innerhalb 
der letzten 2 Tage eine kleine Abnahme des durchschnittlichen Säuregehaltes. 
Rin Säuregehalt von 4*285 entspricht dem Versuch 3 von Scheer (41) 
mit Magensäure (s. o.). In dieser Konzentration sind Ruhrbazillen bereits 
in 6 Minuten abgetötet. 

Bei der vierten Art. den schleimig-fäkulenten Stühlen, welche also 
durchweg den Übergang zur Heilung darstellen, zeigt sich der durchschnitt¬ 
liche Säuregehalt von 4-4*18 nach 6 Stunden, 4-5*44 nach 24 Stunden, 
4 - 6*10 nach 48 Stunden, 4-6*85 nach 72 Stunden, 4-6*4 nach 96 Stunden 
und 4-6*48 nach 120 Stunden. Die Minimal- und Maximalwerte schwanken 
zwischen —0*5 und 4-24*0. 

Die fäkulenten Stühle, welche im großen und ganzen das Rekonvaleszenz¬ 
stadium anzeigen und wohl einen gewissen Schluß auch auf normale Stühle 
gestatten, zeigen uns ein Minimum von 4-0*5 nach 6 Stunden und ein Maxi¬ 
mum von 4-18*0 nach 120 Stunden. Die Durchschnittswerte bewegen sich 
von 4-5*38nach 6 Stunden, 4-8*56 nach 24 Stunden, 4-9*3 nach 48 Stunden, 
- 8-9 nach 72 Stunden, +9* 85 nach 96 Stunden,bis zu -fl0*3nach 120 Stun- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Bedeutung der Azidität der Ruhrstühle. 


11 


den. Dr. Schecrs Versuche Nr. 1 bis 6 (vgl. S. 5) entsprechen den von 


mir gefundenen Säurewerten mit den Zahlen: 


1 * 11 — Versuch 1 Dr. Scheer. 

6-66 - 

Versuch 4 Dr. Scheer 

9 . F, - - 9 

“ ° “ ii 

10-0 - 

5 

4-285 - „ 3 

15-0 - 

„ 6 

Es sei hier nochmals auf den Unterschied von Magensäure und Säure im Stühle 
hingewiesen, und daß es sich somit um einen Vergleich handelt, siehe auch S. 7. 

Zusammenfassend sehen wir also, vorerst ohne Berücksichtigung der 
eifiwirkenden Zimmertemperatur, daß die Säurewerte im großen und ganzen 
sehr abhängig sind von der Art des Dejekts. Der Gesamtdurchschnitts- 

wert 1 beträgt nämlich bei: 



rein schleimigen Stühlen 


. . . . 4-1*3 

rein schleimig-blutigen Stühlen . . 

. . . . 4-1-4 

blutig-schleimig-fäkulentcn Stühlen 

. . . . -4-7 

schleimig-fäkulentcn Stühlen . . . 

. . . . 1-5-9 

fäkulenten Stühlen . . . 


. . . . +8*7 


Berücksichtigen wir, daß in den meisten Fällen am Tage vor der Stuhl- 
ontnahme abends Dermatol (1 bis 2 g tägl.) gegeben wurde, was nach meinen 
Untersuchungen scheinbar keinen großen Einfluß auf die Reaktion des 
Stuhles hat und in den Fällen I b,is IV (s. Tabelle) durchweg Schleim-Brei- 
Diät (Reisbrei, Griesbrei, Maisbrei) eirgehalten und nur in den Fällen der 
Rekonvaleszenz gemahlenes Fleisch mit Kartoffelbrei und etwas Gemüse 
verabreicht wurde, so scheint die Azidität hier weniger von der Nahrung 
als von der Konsistenz des Stuhles abhängig zu sein. Dies ist erklärlich, 
wenn man bedenkt, daß ein flüssiger Stuhl mehr Wasser enthält wie ein 
fester Stuhl. Überdies hängt natürlich bis zu einem gewissen Grade die 
Säuerung eng mit der verabreichten Nahrung zusammen, denn die ver¬ 
schiedenen Kostarten (Erbsen, Bohnen. Nudeln, Reis, Kartoffeln, Kommiß¬ 
brot) bewirken, wie bereits von anderer Seite festgestellt ist (25), eine Ver¬ 
größerung der Tagessäuremenge des Stuhles. Ob Fleisch im verdauten 
Zustande überhaupt eine alkalisch machende Wirkung besitzt, läßt sich aus 
meinen Versuchen nicht feststellen. 

Berücksichtigen wir zum Schluß noch kurz den Einfluß der Temperatur 
auf die einzelnen Stuhlproben. Dieser läßt sich an Hand von Kurven leicht 
übersehen. Die von mir gefundenen Maximal- und Minimaltemperaturen 
wurden ergänzt durch Mitteilungen der meteorologischen Landes¬ 
anstalten von Straßburg und Kolmar, die mir die nötigen Unter¬ 
lagen (Tagesmittel) in liebenswürdiger Weise zur Verfügung stellten. 

1 Gesamt durclnuhnitt 9 wert ist die Summe der Durchschnittswerte geteilt 
durch ihre Anzahl. 
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Bei der Betrachtung sämtlicher 150 Kurven (s. Tabelle), die sich aus 
technischen Gründen nicht alle einzeichnen lassen, bemerken wir, daß 
Stühle, die längere Zeit bei höherer Temperatur, wie sie z. B. vom 20. bis 
24. VIII (s. Tabelle) herrschte, etwas größere Maximal- und Minimalwerte 
hervorbringen und demnach die Wahrscheinlichkeit der Gärung bzw. des 
Wachstums von Bakterien vergrößern, so hatte Stuhl Nr. 70 (s. Tabelle) 
um diese Zeit seinen tiefsten Stand von —16*5 und Stuhl Nr. 70 (s. Tabelle) 
seinen Höchsstand von -(-18*0. Nach meiner Erfahrung haben jedoch nur 
Temperaturen über 25 Grad bedeutende Schwankungen verursacht. Zum 
Beispiel betrug das Maximum der Tagestemperatur am 1. VIII. 27 Grad. 
Fast alle Stühle (s. Tabelle), die am folgenden Tage, also am 2. VIII. unter¬ 
sucht wurden, zeigten größere Schwankungen als gewöhnlich. Es sind dies 
die Stühle Nr. 19 und 20 nach 6 Stunden, 14,15,16,17,18 nach 24 Stunden, 
11, 12 und 13 nach 48 und ev. 72 Stunden. Ähnliche Erscheinungen finden 
wir in der Zeit vom 15. bis 28. VIII. Besonders deutlich bei Stuhl Nr. 65, 
der alkalisch wurde. Stuhl Nr. 70, der sauer wurde, ferner bei Stuhl Nr. 78, 
der neutral wurde. Bei Stuhl Nr. 84 und 88 zeigte sich ein Säuremaximum 
von 17*5 bzw. 13-0 nach 48 Stunden. Temperaturen unter 15 Grad be¬ 
wirken kaum größere Schwankungen; so hatten die Stühle Nr. 103, 104. 
105,106,107,108 (s. Tabelle) in der Zeit vom 2. bis 5. IX. (s. Tabelle) kaum 
Schwankungen aufzuweisen. 

Vergleichen wir nochmals die von mir gefundenen Säurewerte mit 
denen, die Herr Oberarzt Dr. Scheer (s. o.) angibt. Versuch Nr. lvon 
Herrn Dr. Scheer entspricht etwa dem (durchschnittlichen) Säurewerte 
+1’0 bei meinen Versuchen. Versuch Nr. 5 von Herrn Dr. Scheer ent¬ 
spricht dem Werte 410-0 bei meinen Versuchen. 

Es ergibt sich hieraus sofort, daß die nach 6 Stunden gefundenen 
durchschnittlichen Aziditätswerte 4-1*05 bis 45*38 für Stühle 
I bis V genügen, um in dieser Zeit die Ruhrbakterien (Shiga- 
Kruse, Y-Flexner) abzutöten. Für die längeren Zeiten 1 1 ifft dieses 
demnach auch zu. Andererseits würde sich der Nachweis von Ruhrbazillen 
ermöglichen lassen, wenn: 

1. Der Stuhl sofort nach der Entleerung ausgestrichen wird, wobei 
zu berücksichtigen ist, daß die Ruhrbazillen eventuell schon im Darme 
abgetötet sind. 

2. Wenn es gelingt, die Säurebildung bis zur bakteriologischen Unter¬ 
suchung zu verhindern (also besonders während des Versandes). Einige in 
dieser Richtung von mir angestellte Versuche mit neutralisierenden bzw. 
alkalischen, gelösten Salzen verliefen bisher negativ. 
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Zusammenfassung. 

1. Die saure Reaktion des. Ruhrstuhles ist unabhängig 
davon, ob Ruhrbazillen im Stuhle vorhanden sind oder nicht. 

2. Die Reaktion ist dagegen abhängig: 

a) von der Beschaffenheit der Konsistenz des Stuhles; 

b) von der Art und Menge der vom Körper ausgeschie¬ 
denen Krankheitsprodukte, so sind z. B. seröse Darm¬ 
exsudate leicht zersetzlich unter Säurebildung usw.; 

c) von der Beimengung anderer Mikroben, vgl. Arbeit von 
Czaplewski (7); 

d) in geringerem Maße von der chemischen Zusammen¬ 
setzung des Nahrungsmaterials und seiner Ver¬ 
dauungsprodukte: 

e) von der Temperatur in der Weise, daß mit Anstieg 
derselben im allgmeinen der Säuregehalt wächst; 

f) von der Zeitdauer, in welcher der Stuhl den Ein¬ 
flüssen seiner Umgebung ausgesetzt ist, wobei zu 
berücksichtigen, daß durch den Fäulnisvorgang bei 
dem Auftreten ammoniakalischer Stoffe auch bei 
zunehmender Zeit die Reaktion neutral bzw. alkalisch 
werden kann. 

3. Aus der Tatsache, daß die Ruhrbazillen, wie die bak¬ 
teriologische Untersuchung ergab, vgl. Arbeit von Scheer (26) 
sowie S. 1 und 2 dieser Arbeit, im Stuhl mit zunehmendem Säure¬ 
gehalt demnach schon nach kurzer Zeit absterben, geht mit 
Sicherheit hervor, daß die Ruhrerreger hochgradig säure¬ 
empfindlich sind, wobei ein gewisser Unterschied bestehen 
mag, je nachdem man es mit Shiga-Kruse- oder Y-Flexner- 
Bazillcn zu tun hat. 

4. Weil die Ruhrbazillen wegen ihrer Säureempfindlich¬ 
keit schon nach kurzer Zeit im Stuhl absterben, kann diesem 
für die Übertragbarkeit der Krankheit nur dann Bedeutung 
beigelegt werden, wenn die Säurebildung noch aussteht bzw. 
durch Einflüsse der Umgebung verhindert wird. 

5. Die Befunde erklären zwanglos, weshalb in ganz frischen 
Stühlen der Nachweis der Ruhrbazillen leichter als in auch 
nur wenig Stunden alten gelingt: die Säure tötet die Ruhr¬ 
bazillen ab. 
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Tabelle I. 


b f 

i 

Erste Unter-] 
Buchung 


Untersuchung nach Stunden 


c 



6 Std. 

24 Std. 

48 Std. 

72 Std. 

96 Std. 

120 8tu 

H3 1 

Std. 

Säure 

Säure- 

Saure- 

Säure- 

Säure 

Säure- 

Säure- 

, 

/* 

wert 

wert 

wert 

wert 

wert 

wert 

wert 

. 

l 

l 

80 

8 25 

170 

17-0 


— 

- 

2 



10 

2*5 

3*5 

2-5 



3 

-- 


— 

100 

11-5 

90 

13*5 


4 

— 

. 

— 

2 -, 

1-5 

1*0 

1*5 


5 : 


_ 

4*5 

10*0 

— 

— 

— 

- 

6 

— 


3-5 

7*5 

13-5 

17*0 

17*0 

- 

7 I 

3 l /t 

7 0 

0-25 

1*25 

5-5 

5 • 5 

— 


8 j 


— 

10 

3-75 

60 

7*25 

10*5 


9 

l 1 /* 

120 

- 

14*5 

180 

17 0 

15*5 


101 

V« 

4*5 

-- 

8*0 

4 0 


— 

— 

n 1 

37t 

8*5 

8-5 

8*5 

8*5 

13*0 



12 

3 1 /* 

5*0 

5-25 

6-5 

9 0 

4-5 



13 } 

4 

3-5 

4*0 

8*5 

8*5 

14*5 

- 

-■ 

14 ! 

37 , 

50 

60 

14-5 

8*0 




15 

5 

140 

100 

18*0 

10-5 




16 

47 * 

60 i 

7*0 

10*0 

3*5 



- - 

17 

5 

8-5 

90 

11*0 

70 




18 


— 

3-25 

15*0 

12*5 


- 


19 

3V, 

20 

2*25 

2*5 

3*0 

3*5 



20 

0 

0-5 

6*5 

7*0 

4-5 




21 

1 

g 

10 

2*5 

15 

4-5 


. 


22 ; 

7« 

0*5 " 

2*5 

20 

3-5 




23 ' 

17* 

3-5 

6*0 

90 

; 100 


- 


24 

2 

40 

5*5 

7*0 

! 70 


- 


25 

17* 

3 0 

6*5 

7*0 

; 45 

; i 


- 

26 | 

2 

7-0 

7*25 

m 

i 




27 . 

! 11 

/ 2 

2*5 

2*5 

2*5 

l 0 




28 { 

2 

2-5 

2*5 

5 0 

30 




29 

2 

1*5 

2*0 

— 


1 

1 


30 

3 

4*0 

5 * 5 

4*0 

9-5 




31 

i 3 

60 1 

6*5 

8-0 

10*5 

7*5 

5*0 


32 , 

7* 

0*5 

1*5 

2*5 

50 

3*5 

2*5 

— 

33 i 

7 « 

20 

3*0 

2*5 

5*5 

6*5 

4-5 

6*0 

34 

1 

2*5 

2*5 

4*0 

3*0 

5*0 


1 - ^ 

35 | 

2 , 

1*0 

1*25 

1*0 

2*0 

2*0 

3 0 ; 


36 I 

27t 

2*5 

3*0 

2*0 

3*5 

3*0 

_ .. 


37 1 

17t 

2*0 

2*5 

2*5 

3*25 

3*0 

9*5 

- 

38 

27t 

1*5 

3*0 

3*0 

1*5 

3*5 

3*0 


39 ; 

3 

1*5 

2*0 

3*5 

3*0 

4*0 

4*25 

2*5 

40 ; 

; 3 

2*5 

3*0 

3*25 

2*5 

2*25 

2*5 

7-0 

41 


— 

— 

5*0 

4*0 

5*75 

5*5 

8*0 

42 

7 

2*0 

2-25 

3*75 

2*75 

4*0 

2*0 

6*0 

43 ! 

! 2 

10 

1-25 

1*5 

2*5 1 

I 4*0 

2*75 

8*0 

44 

: 47, 

1*5 ; 

1-75 

3*25 

7*0 , 

1 3*0 

4*5 

^0 


- 7 - bedeutet saure Reuktion des Stuhle«. 

— bedeutet alkalische Reaktion des Stuhles. 

Indikator: Phepolphtalein. 

/xStd. Die Zahl in dieser Reihe gibt an, wieviel Stunden (innerhalb der 
ersten 6 Stunden) nach der Defäkation der Stuhl zuerst untersucht wurde. — be¬ 
deutet hier, daß der Stuhl innerhalb der ersten 6 Stunden nicht untersucht wurde. 
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Tabelle Ia. 


'I 

>! Temperatur Stuhl- 


^ I 





Datum 

. 


WM 


1 Min. 

Max. 

T 

~29TVII. 

11 

22 

25 

29. VII. 

1 11 

22 

3§ 

29. VII. 

11 

22 

4§ II 

29. VII. 

11 

22 

5§ 

30. VII. 

10 

24 

6$ I 

30. VII. 

10 

24 

<§ | 

30. VII. 

10 

24 

8$ ! 

i 30. VII. 

10 

24 

9 L 

30. VII. 

10 

24 

10$ 

30. VII. 

10 

24 

115 ;■ 

31 . vn. 

10 

24 

125 

31. VII. 

10 

24 

13 § 

31. VII. 

10 

' 24 

14$ 

1. VIII. 

11 

27 

15$ 

1. VIII. ! 

i 11 

27 

16$ 

1. VIII. 

1 11 

27 

17$ 

1. VIII. 

11 

27 

18 

1. VIII. i 

1 n 

27 

19$ 

2 . vm. 1 

12 

23 

20$ 

2. VIII. 

i 12 

23 

21$ 

3. VIII. 

15 

25 

22$ 

3. VIII. 1 

15 

25 

23§ 

4. VIII. ! 

14 

24 

24 § 

4 . vm. 

14 

24 

25$ 

4. VIII. 

; 14 

24 

26§ 

5. VIII. , 

14 

23 

27 

5. VIII. 

1 14 

23 

28$ 

5. VIII. 

14 

23 

29 

5 . viii. ; 

14 

23 

30 

6. vm. ; 

1 12 1 

23 

31 

6. vm. ; 

1 12 

23 

32 

7 . vm. 1 

7. VIII. 

1 12 

20 

33 

12 

20 

34 

7. VIII. ' 

1 12 

20 

35 

8. VIII. 

' 11 

23 

36 

8. vm. 

11 

23 

37$ 

8. VIII. f 

11 

23 

38$ 

9. VIII. 

15 

20 

39 

9. VIII. 

15 

20 

40 

9. VIII. 1 

j 15 

20 

41 

9. VIII. 1 

15 

20 

42 

10 . vm. 

12 

20 

43$ 

10 . vm. 

12 

20 

44$ 

10 . vm. ! 

12 

20 


Wtm.) 

K *) Art ***) 

*•) 

I | II 

m 

IV 

v 

Zahl 

15 

5 

V 17 T | 


j 

2 

15 

5 

7 11 ! / 



2 

15 

5 

■1 4 ! 



— 

2 

15 

5 

'23 



7 

17 

0 

6 * 

/ 


3 

17 

0 

1 28 

! 


1 

17 

0 

,13 



4 

17 

0 

6 

- • 


1 

17 

0 

7 



2 

17 

0 

1; 5 



4 

17 

5 

6 



1 

17 

5 

11 



/ 

2 

17 

5 

: 24 


(!) 

2 

19 

3 

25 




1 

19 

3 

7 



3 

19 

3 

9 

t 


9 

19 

3 

8 


~ 

3 

19 

3 

9 




18 

7 

4 l / 


\ 

10 

18 

7 

26 


. 1 

2 

19 

2 

5 


■ 1 
■ 

12 

19 

2 

9 


1 

8 

17 

4 

11 


1- h ■ 1 

3 

17 

4 

6 

\ 

! 


12 

17 

4 

12 

1 | 


7 

17 

9 

• 10 



__ . 

3 

17 

9 

• 8 



5 

17 

9 

14 

1 

- 1 

3 

17 

9 

5 


1 

9 

16 

4 

6 

, 


6 

16 

4 

5 



/ 

2 

15 

3 

7 



7 

15 

3 

3 



/ 

6 

15 

3 

7 



8 

17 

8 

6 



11 

17 

8 

6 



6 

17 

8 

13 


— 

1 

19 

9 

9 



1 

19 

9 

7 ' 



2 

19 

9 

9 




3 

19 

9 

6 


/ 


J 

15 

0 

9 


(!) 


3 

15 

0 

9 1 ! 

(-) 



1 

15 

0 

21 1 j 

.(—X 



7 


Wtm.) s* wahres Tagesmittel. 

K*) = Krankheitstag. 

**) m Zahl der Stühle am Tage der Entnahme. 
***) » | bedeutet geformte Stühle, 

/ bedeutet breiige Stühle, 

— bedeutet dünne Stühle. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Fritz Jacoby: 


16 


Tabelle I. (Fortsetzung.) 


^ | Erste Unter-1 Untersuchung nach Stunden 

«s t suchung __ 


-§ 

3 

Std. 

/* 

Säure¬ 

wert 

_ 

6 Std. 
Säure¬ 
wert 

24 Std. 
Säure¬ 
wert 

46 j 

2 vT 

0*5~ ! 

[' 0-75 

1 

5 i 

46 

47, 

2-75 

' — 

3 

0 ! 

47 

27 , 

2-75 


4 

o ! 

48 

1 

1-5 

! 

2 

25 

49 

3 

0-5 


5 

0 

50 

17, 

2-0 

- 

4 

75 

51 

2 

2-5 

— 

5 

0 

52 

— 

— 

4-25 

5 

25 

53 

3 

3*5 

— 

2 

5 

54 

. — 

—- 

j 2-25 

4 

75 

55 

— 


4-5 

4 

75 

56 

27, 

4-0 

-- 

4 

0 

57 

47, 

3-0 

1 

2 

o 

58 

27, 

8-0 

i 

9 

0 , 

59 

1 

30 

- 

-4 

0 

60 

2 

3-0 

- 

6 

0 

61 

3 

0-25 

: — 

4 

0 

62 

47, 

2-0 

2*25 

3 

5 j 

63 

37, 

2-5 

— 

6 

5 

64 

47, 

3-0 


2 

5 

65 


— 

3 0 

2 

25 

66 

47, 

5-0 

! — 

5 

0 

67 

37, 

3*0 

— 

5 

0 

68 

_ 

— 

2-5 

2 

75 

69 

27, 

4-0 

— 

7 

0 

70 

: 27, 

—8*5 

— 

—8 

0 

71 


-— 

7-25 

10 

75 

72 

4 

3-5 

— 

< r > 

75 

73 

. — 


4 0 

4 

25 

74 

2 

1-5 

i 

4 

0 

75 


— 

3-0 

3 

0 

76 

— 

— 

9*0 

11 

0 

77 

— 

— 

20 

1 5 

0 

78 , 

; 47 , 

1-5 

— 

5 

75 

79 


— 

1 *5 

3 

75 

80 

i 4 

90 

— 

11 

75 

81 

47, 

4-0 

1 — 

7 

5 

82 

3 

50 

— 

5 

0 

83 

3 ! 

2-5 

— 

5 

0 

84 

— 

— 

12-25 

13 

5 

85 

-- i 

— 

1 — 

1 

0 

86 

47, 

3-5 

— 

5 

75 

87 


• — 

2-5 

, 2 

5 

88 


. 

8-0 

4 

0 

89 

— 

' - - 

4-0 

6 

75 | 

90 

— 

- - 

1-5 

2 

0 

91 

— 

1 

7-5 

7 

5 

92 

3 

4-5 

— 

7 

5 

93 ! 

—- 

— 

6-25 

7 

5 

94 

— 

— 

7-75 j 

9 

0 

95 

■ - : 

— 

0-25 

1 

0 

96 ! 

■ - 

— 

5-0 

6 

o i 

97 

- i 

- 

0-5 

0 

5 j 


48 Std. 72 Std. 96 8 td. 120 Std. 
Säure- Säure- Säure- Säure- 

wert wert wert wert 

f 0 2 0 2-26 1*6 

3-75 5 0 3*5 4-0 

3 0 3-5 7-0 8*0 

3 - 75 2 0 3-5 1-0 

7-5 6 0 4-26 - 0-5 

4 - 75 4-75 4-0 — 

60 50 8-0 — 

7 0 8 0 5-0 — 

+ 0 5-0 5-0 — 

3 0 7 0 6-0 8-0 

5 - 75 7-5 8-26 10-0 

5 - 25 2-75 4-0 2-5 

2 0 3-75 7-0 3-0 

14-5 15 0 10 0 — 

— 4-5 - 4-5 - 4-5 — 

8 0 4 0 9-0 5-75 

2-5 3 0 4*5 5-0 

4 -f> 6*5 : 4-5 5*0 

6 - 5 9-5 \ 9-5 10-0 

2 - 5 2 0 3-75 6-6 

2 0 3-5 — 1-5 5-0 

4 - 75 6-75 9-0 9-0 

9-5 9-5 9-5 10-0 

5 - 25 6-75 9-75 3-6 

8 0 10 0 7-0 4*6 

10 0 - 16-25 2-5 3-0 

10 - 0 12-5 11-75 11-0 

6 - 5 8-0 8-0 7-5 

5-0 4-0 4-75 5-0 

4 - 0 4 - 75 - 7-0 4-0 

3 - 75 5-76 6-26 4-5 

11 - 0 18-0 14-0 12-5 

5 - 0 9-0 9-0 5-0 

7 - 75 5-0 +0 +0 - 

4 - 25 4-25 3-0 3-0 

12 - 0 12-5 13-0 10-0 

7 - 75 — 6-0 — 

6 - 25 5-0 6-0 3-6 

6-25 5-0 7-0 8 - 5 . 

17-5 16-5 10-0 9-6 

4-0 3-0 3-0 4-0 

4 - 0 4*0 6*0 3*0 

5 - 0 3-0 5-0 6*0 

13 - 0 6-0 7-0 8-0 

9-0 — — 7*0 

3-75 3-0 4-0 — 

6 - 5 4-0 6-5 — 

11-0 11-0 11-0 13-0 

6-0 6-0 3-0 3-0 

8 - 0 13-0 17-0 18-0 

1-0 2-5 4-5 — 0*5 

9 - 0 10-0 11-0 0-76 

1-0 1-0 | - 2-0 — 1-0 
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Tabelle Ia. (Fortsetzung.) 


Lfdc. Nr. 

Datum 

Temperatur 

1 

K*) 

S t 

uh]. 


Min. 

Max. 

Wtm.) 

Art ***) 

**) 

Zahl 

I 

11 1 

III 

IV 

V 

45 

10. VIII. 

12 

20 

150 

4 


— 




15 

46 

10. VIII. 

12 

20 

150 

8 



/ 



2 

47 

10. VIII, 

12 

20 

150 

10 




/ 


4 

48 

11. VIII. 

9 

22 

16-7 

24 


/ 




5 

49 

11. VIII. 

9 

22 

16-7 

22 




/ 


6 

50 

12. VIII. 

12 

25 

19-9 

10 



/ 



3 

51§ 

12. VIII. 

12 

25 

19-9 

18 




/ 


6 

52 

12. VIII. 

12 

25 

19-9 

12 




/ 


5 

53 

13. VIII. 

14 

25 ‘ 

19-0 

7 



— 



6 

54 

13. VIII. 

14 

25 

190 

12 




(-) 


2 

55 

13. VIII. 

14 

25 

19-0 

13 



/ 



3 

56§ 

13. VIII. 

14 

25 

190 

18 




/ 


5 

57 

14. VIII. 

12 

24 

17*8 

5 



— 



3 

58 

14. VIII. 

12 

24 

17-8 

14 




/ 


3 

59 

14. VIII. 

12 

24 

17-8 

27 


— 




15 

60 

14. VIII. 

12 

24 

17*8 

8 






3 

61 § 

15. VIII. 

11 

27 

200 

13 




(-) 


4 

62 

15. VIII. 

11 

27 

200 

9 



— 



5 

63 

15. VIII. 

11 

27 

20-0 

9 




/ 


4 

64 

16. VIII. 

12 

30 

22-6 

14 




(/) 


4 

65 

16. VIII. 

12 

30 

22-6 

7 


— 




2 

66 

16. VIII. 

12 

30 

22-6 

9 





— 

4 

67 

17. VIII. 

19 

26 

22*6 

8 



— 



3 

68 

17. VIII. 

19 

26 

22-6 

n 





— 

5 

69 

17. VIII. 

19 

26 

22-6 

17 




(!) 


3 

70 

20. VIII. 

12 

24 

* 191 

13 


— 




3 

71 

20. VIII. 

12 

24 

19-1 

20 





/ 

3 

72 

20. VIII. 

12 

24 

191 

11 




— 


4 

73 

21. VIII. 

13 

30 

22-3 

15 



/ 



4 

74 

21. VIII. 

13 

30 

22-3 

3 



/ 



1 

75 

21. VIII. 

13 

30 

22-3 

18 



(/) 



2 

76 

22. VIII. 

14 

32 

22-4 

16 





/ 

3 

77 

22. VIII. 

14 

32 

22-4 

20 




(/) 


2 

78 

23. VIII. 

20 

33 

26-2 

14 



— 



6 

79 

23. VIII. 

20 

33 

26-2 

21 




/ 


3 

80 

23. VIII. 1 

20 

33 

26-2 

21 





/ 

3 

81 

23. VIII. 

20 

33 

26-2 

17 





— 

2 

82 

24. VIII. 

17 

26 

20-9 

37 




/ 


8 

83 

24. VIII. 

17 

26 

20-9 

15 



— 



4 

84 

24. VIII. 

17 

26 

20-9 

18 




/ 


1 

85 

24. VIII. 

17 

26 

20-9 

2 



— 



4 

86 

24. VIII. 

17 

26 

20-9 

17 




/ 


3 

87 

26. VIII. 

12 

23 

19-3 

24 




(-) 


3 

88 

26. VIII. 

12 

23 

19-3 

39 




/ 


6 

89 

27. VIII. 

12 

22 

17-5 

21 




/ 


2 

90 

27. VIII. 

12 

22 

17-5 

25 




(-) 


1 

91 

28. VIII. 

13 

25 

19-3 

22 




— 


2 

92 

28. VIII. 

13 

25 

19-3 

41 





/ 

3 

93 

28. VIII. 

13 

25 

19-3 

5 





/ 

1 

94 

29. VIII. 

12 

20 

14-5 

26 





1 

1 

95 

30. VIII. 

9 

18 

13-6 

21 



/ 



1 

96 

30. VIII. 

• 9 

18 

13-6 

26 





— 

1 

•97 

30. VIII. 

9 

18 

13-6 

, 17 





/ 

2 
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Fritz Jacoby: 


Tabelle I. (Fortsetzung.) 


1 

u 

a 

2 

3 

Erste Unter¬ 
suchung 

1 Untersuchung nach Stunden 

Std. 

/x 

Säure¬ 

wert 

6 Std. 
Säure« 
wert 

24 Std. 
Säure¬ 
wert 

48 Std. 
Säure, 
wert 

72 Std. 
Säure¬ 
wert 

96 Std. 
Säure- 
wert 

120 Std. 
Säure¬ 
wert 

98 

— 

-- 

0-5 

+ 0 

—2-0 

—0-5 

—0*5 

—10 

99 

— 

— 

1-5 

1-5 

3*5 

40 

4-5 

6-0 

100 

4 

0-5 

— 

3-5 

3-5 

40 

4*5 

50 

101 

1 

40 

1 

8-5 

110 

50 

60 

8-5 

102 

— 

— 

— 

2-25 

30 

5-25 

40 

8-0 

103 

— 

— 

! —0-5 

—0-75 

—10 

-1-25 

-1-5 

1-0 

104 

— 

— 

60 

70 

7-25 

60 

40 

14-0 

105 

1 - 

— 

10 

2*75 

4-5 

5-0 

50 

90 

106 

I - 

— 

0-5 

10 

1-5 

20 

2-5 

1-0 

107 

I - 

— 

3-25 

3-5 

3-5 

50 

6-5 

9-0 

108 

4 

2-5 

, - 

60 

60 

9-0 

10-5 

5-0 

109 

— 

— 

3-5 

5-0 

70 

60 

70 

11-0 

110 

3 

30 

— 

17-5 

10*5 

8-5 

170 

16-0 

111 

— 

— 

7-75 

50 

110 

90 

90 

13-0 

112 

3 

30 

1 - 

3-75 

5-0 

6-5 

100 

10-0 

113 

— 

— 

3-5 

4-25 

5-5 

3-5 

3-5 

2-0 

114 

— 

— 

10 

30 

2-5 

4-5 

4-5 

4-5 

115 

— 

— 

0-5 

3-0 

2-0 

30 

2-5 

1-0 

116 

27, 

60 

! — 

5-5 

50 

90 

1-5 

3-0 

117 

3 

3 


3-25 

90 

5-25 

6-25 

6-5 

118 

— 

— 

30 

3-75 

100 , 

50 

6*0 

8-5 

119 

— 

— 

40 

2-5 

—05 

—50 

—90 

—14-0 

120 

— 

— 

0-5 

30 

40 

2-5 

3-5 

— 

121 

— 

— 

1-5 

1-5 

1-5 

20 

3-6 

3-0 

122 

— 

— 

1-0 

1-5 

1-5 

2-5 

1-5 

—1-6 

123 

— 


60 

10-0 

100 

110 

100 

10-0 

124 

4 

1-5 

— 

lö 

1-5 

3-5 

3-5 

—30 

125 

— 

_ 1 

5-0 

140 

130 

17-0 

12-75 

11-0 

126 

— 

— 

-0-5 

5*5 

20 

3-0 

6-0 

6-0 

127 

27* 

4-0 

— 

40 

5-6 

12-5 

8-0 

30 

128 


— 

5-5 

7-0 

6-5 

40 

8-0 

8-0 

129 

— 

— 

1-5 

1-75 

10 

30 

2-5 

3-5 

130 

— 

— 

6-25 

9-5 

9-5 

100 

7-75 

13-0 

131 


i 

7-6 

6-5 

120 

100 

8-0 

6-5 

132 



3*5 

6*5 

4-5 

6*0 

4*0 

6-5 

133 

_ i 

— 

40 

4*0 

3*75 

3-5 

4-0 

6-0 

134 

— 

— 

0-5 

2-25 

2-5 

2-5 

2-5 

3-5 

135 

27, 

2-5 

2-75 

3-75 

2-75 

3-5 

4-5 

4-0 

136 


— 

20 

1-75 

2-76 

4-25 

60 

5-5 

137 

37, 

1-5 

1*75 

2-25 

3-25 

3-76 

3-25 

+0 

138 


— 

2-5 

2-76 

3*5 

6-5 

8-5 

90 

139 

— 

— 

10 

20 

7-0 

110 

10-5 

6-0 

140 

— 

— 

2-5 

6-0 

80 

9-5 

8-76 

13-6 

141 

— 

— 

0-5 

10 

1-5 

1-75 

8-5 

4-6 

142 

— 

— 

1-5 

30 

40 

5-0 

8-5 

7-6 

143 

— 

— 

1-5 

40 

6-76 

8-6 

6-76 

3-0 

144 

— 

■— 

5-6 

5-76 

6-5 

9-5 

5-0 

30 

145 

— 

— 

13-5 

160 

22*5 

23-0 ' 

19-0 

24-0 

146 

— 

— 

30 

4-25 

5-0 

7-25 

4-5 

0-6 

147 

— 

— 

30 

30 

30 

7-25 

5-0 

0-76 

148 

— 

— 

10 

1-25 

20 

2-5 

3-0 

30 

149 

— 

— 

0-25 

1-5 

20 

10 

0-5 

-0-5 

150 

— 

— 

2-5 

4-25 

30 

3-6 

4-5 

— • 
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Tabelle Ia. (Fortsetzung.) 


u 

© 

JO 

Vt— 

*4 

Datum 

i 

Temperatur 

K*) 

S t 

u h 

1 - 


Min.. 

Max. 

Wtm.) 

I 

Art ***) 

II 1III IV 

V 

**) 

Zahl 

98 

30. 

VIII. 

9 

18 

13 

6 

11 


— 




4 

99 

30. 

VIII. 

9 

18 

13 

6 

5 


— 




20 

100 

31. 

VIII. 

7 

22 

16 

9 

14 



— 



2 

101 

31. 

VIII. 

7 

22 

16 

9 

8 



/ 



1 

102 

31. 

VIII. 

7 

22 

16 

9 

29 



/ 



1 

103 

2 . 

IX. 

10 

21 

14 

2 

13 


— 



3 

104 

2 . 

IX. 

10 

21 

14 

2 

28 




/ 


1 

105 

3. 

IX. 

7 

20 

14 

5 

11 



— 


5 

106 

3. 

IX. 

7 

20 

14 

5 

14 


— 




5 

107 

3. 

IX. 

7 

20 

14 

5 

31 




/ 


1 

108 

4. 

IX. 

8 

24 

17 

3 

11 



— 



5 

109 

4. 

IX. 

8 

24 

17 

3 

32 






2 

110 

4. 

IX. 

8 

24 

17 

3 

18 





/ 

4 

111 

4. 

IX 

8 

24 

17 

3 

28 





/ 

i 

112 

5. 

IX. 

14 

19 

16 

7 

12 




— 


3 

113 

5. 

IX. 

14 

19 

16 

7 

33 




— 


2 

114 

5. 

IX. • 

14 

19 

16 

7 

16 


— 




8 

115 

5. 

IX. 

14 

19 

16 

7 

23 


— 




4 

116 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

10 




/ 


3 

117 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

13 



/ 



3 

118 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

20 



/ 


2 

119 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

Pf 

i 



/ 



2 

120 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

17 


— 




1 

121 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

12 


— 




5 

122 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

14 



— 



12 

123 

6 . 

IX. 

10 

21 

17 

1 

21 



/ 



3 

124 

7. 

IX. 

12 

24 

18 

5 

15 



— 



8 

125 

7. 

IX. 

12 

24 

18 

5 

14 




/ 


2 

126 

7. 

IX. 

12 

24 

18 

5 

11 





/ 

3 

127 

7. 

IX. 

12 

24 

18 

5 

11 




/ 


3 

128 

9. 

IX. 

14 

19 

15 

8 

16 




/ 


2 

129 

9. 

IX. 

14 

19 

15 

6 

16 



— 



8 

130 

9. 

IX. 

14 

19 

15 

8 

23 





1 

4 

131 

10 . 

IX. 

13 

20 

17 

3 

17 




/ 


6 

132 

10 . 

IX. 

13 

20 

17 

3 

25 




/ 


2 

133 

11 . 

IX. 

13 

17 

14 

5 

16 




/ 


5 

134 

11 . 

IX. 

13 

17 

14 

5 

17 



— 



6 

135 

12 . 

IX. 

11 

19 

14 

6 

18 




/ 


6 

136 

12 . 

IX. 

11 

19 

14 

6 

18 



— 



5 

137 

13. 

IX. 

11 

17 

13 

9 

19 



— 



5 

138 

13. 

IX. 

11 

17 

13 

9 

19 



/ 



5 

139 

14. 

IX. 

9 

19 

15 

3 

27 



— 



2 

140 

14. 

IX. 

9 

19 

15 

3 

26 




/ 


5 

141 

14. 

IX. 

9 

19 

15 

3 

3 



1 - 



6 

142 

15. 

IX. 

9 

22 

10 

0 

13 




/ 


3 

143 

15. 

IX. 

9 

22 

10 

0 

4 




/ 


4 

144 

15. 

IX. 

9 

22 

10 

0 

19 




/ 


8 

145 

15. 

IX. 

9 

22 

10 

0 

17 




/ 


1 

146 

16. 

IX. 

9 

25 

18 

6 

21 




/ 


9 

147 

16. 

IX. 

9 

25 

18 

6 

22 



— 


6 

148 

16. 

IX. 

9 

25 

18 

6 

5 




/ 


3 

149 

16. 

IX. 

9 

25 

18 

6 

6 

1 — 




8 

150 

17. 

IX. 

12 

23 

18 

4 

20 



/ 


| 

6 


2 * 
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Nachtrag. 

Nach Abschluß meiner Beobachtungen wurde mir eine Arbeit von 
Adam (Zentralblatt für Bakteriologie, Bd. LXXXII, Heft 1, S. 3) über 
„Antikörper im Ruhrstuhle“ bekannt. Zwölf von mir im Anschluß an diese 
Arbeit angestellte Parallelversuche verliefen negativ. Nb.: Es standen mir 
leider nur schleimig-blutig-fakulente Stühle zur Verfügung. 
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Tabakrauch und Nikotin 

nebst einer biologischen Methode zur quantitativen 
Bestimmung des Nikotins. 

Von 

Martin Hahn and Hans Langer. 


I)ic hier folgenden Untersuchungen lagen bei Beginn des Krieges im 
August 1914 abgeschlossen vor. Ein Teil der Ergebnisse ist kurz — nament¬ 
lich in bezug auf die Ergebnisse der angewandten physiologischen Prüfungs¬ 
methode — in den Sitzungsberichten der Freiburger Medizinischen Ge¬ 
sellschaft 1913 1 2 veröffentlicht worden. Die Methode sollte dazu dienen, 
den Ausgang für eine vergleichende Untersuchung der chemischen und 
der biologischen Nikotinbestimmungen zu gewinnen, aus der die Brauch¬ 
barkeit der chemischen Methodik für die Analyse physiologischer und hygie¬ 
nischer Fragen, die mit dem Tabakgenuß Zusammenhängen, beurteilt werden 
sollte. Insbesondere sollte die Beziehung des Nikotingehaltes zur Bekömm¬ 
lichkeit der Zigarren und die praktischen Ergebnisse der industriellen Nikotin¬ 
entziehung des Tabaks geprüft werden. 

Vor kurzem hat nun Storm van Leeuwen a eine Arbeit veröffentlicht, 
die in ihrer Fragestellung mit unseren Untersuchungen weitgehend über- 
einstimmt. Er macht ebenfalls den Versuch, mit einer biologischen Prüfungs- 
methodo an die skizzierte Fragestellung heranzutreten. 

Er erreicht dies auf einem anderen Wege, wie wir ihn eingeschlagen 
haben, so daß beide Arbeiten sich ergänzen. 

Die Arbeit von Storm van Leeuwen enthebt uns der Pflicht, die 
ältere Literatur eingehend zu würdigen. Soweit sie für die hier zu behandeln¬ 
den Fragen in Betracht kommt, beschränkt sie sich im wesentlichen auf 

1 Deutsche med . Wochenschrift . 1914. Nr. 2. 

2 Archiv /. experim . Path . und Pharm. 1918. Bd. LXXXIV. S. 282. 
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die Arbeiten von Lehmann 1 und seinen Schülern. Diese Arbeiten, die 
mit dem größten Arbeitsaufwand auf Grund chemischer Analysen die Fragen 
der Tabakwirkung behandeln und zu grundlegenden klärenden Ergebnissen 
führen, könnten als eine abschließende Behandlung des Themas betrachtet 
werden, wenn nicht der Einwand bestände, daß noch der Beweis dafür 
fehlt, daß die in den Analysen als Nikotin gedeuteten Alkaloidbasen tat¬ 
sächlich das physiologisch wirksame Nikotin darstellen. Zwar begegnet 
schon Lehmann diesem Einwand durch Versuche, welche darlegen sollen, 
daß es sich tatsächlich um Nikotin bzw. um nahestehende Stoffe handelt, 
doch ist auch des ungeachtet, wie auch Leeuwen mit Recht betont, noch 
immer ein Unterschied der physiologischen Wirkung denkbar. Daß Nikotin 
in seiner physiologischen Wirkung veränderlich ist, ohne daß dies im chemi¬ 
schen Verhalten, wie es sich in der Analyse äußert, hervortritt, zeigt die 
Feststellung von Leeuwen, daß altes Nikotin nur eine geringfügige Ab¬ 
nahme der Alkalinität aufweisen und trotzdem in der physiologischen Wirkung 
eine sehr erhebliche Abnahme der Wirksamkeit zeigen kann. Es können 
deswegen zunächst-nur biologische Methoden das wirksame Nikotin im 
Tabakrauch mit Sicherheit identifizieren, und erst von ihrem Ergebnis 
wird es abhängen, welche Zuverlässigkeit quantitativen chemischen Be¬ 
stimmungsmethoden und ihren Folgerungen beizumessen ist. 

Auch den biologischen Methoden kann man Einwände entgegenhalten. 
Zweifellos ist es möglich, daß Nebenalkaloide, die sicherlich den aus Tabak¬ 
rauch gewonnenen Kondensationsprodukten beigemischt sind, die reine 
Nikotinwirkung in ihrer quantitativen Ausmessung verstärkend oder hem¬ 
mend beeinflussen können. Diesen Einwänden sucht Leeuwen nach Mög¬ 
lichkeit dadurch zu begegnen, daß er besonders auf Ausschaltung des von 
Lee als hemmend erkannten Kollidins bedacht ist. Es gelang, diese hemmende 
Wirkung bei Blutdruckversuchen dadurch in Fortfall zu bringen, daß das 
vasomotorische und das Vaguszentrum durch Dekapitation ausgeschaltet 
wurde, und daß die periphere Vaguswirkung durch Atropin aufgehoben 
wurde. An Katzen, die auf diese Weise vorbereitet waren, ergaben Nikotin¬ 
injektionen eindeutige Wirkungen. Während die Schwankungen der Blut¬ 
druckvermehrung bei wiederholter Darreichung der gleichen Nikotinmengen 
nur sehr geringfügig sind, ergaben Steigerungen der Nikotindosis sehr deut¬ 
liche Ausschläge. Die Grenze der feststellbaren Wirkung liegt dabei bei 
ö-lmg Nikotin. In der Regel lassen sich 6 bis 8 Injektionen am gleichen 
Präparat ausführen, eine viertelstündige Pause genügt zur Wiedereinstellung 
auf den normalen Druck. 


1 Archiv f. Hygiene. Bd. LXVIII. 
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Die Methode von Leeuwen bietet den Vorzug, daß bei der Prüfung 
diejenige pharmakologische Wirkung des Nikotins benutzt wird, von der 
in der Hauptsache die schädliche Wirkung bei chronischem Nikotingebrauch 
abhängig zu sein scheint. Es ist nach Leeuwen wahrscheinlich, „daß in 
dem Rauch von Zigarren keine Stoffe Vorkommen, welche die Blutdruck 
erhöhende Wirkung des Nikotins bei dieser Methode hemmen, und sicher 
ist, daß, wenn solche Stoffe Vorkommen, ihre hemmende Wirkung stets 
im gleichen Verhältnis zu der Menge der Druck steigernden Substanz steht, 
so daß dann doch der Blutdruckversuch an der dekapitierten Katze ein 
richtiges Bild von der Menge des Blutdruck steigernden Stoffes gibt, den 
der Raucher in den Mund bekommt. Und von der Menge dieses Stoffes 
wird wohl in der Hauptsache die schädliche Wirkung bei chronischem Ni¬ 
kotingebrauch abhängig sein.“ — 

Bei unserer Methodik haben wir die Prüfung am isolierten Ka¬ 
ninchendarm benutzt. Wir leiten die Berechtigung hierzu aus unseren 
Ergebnissen ab, aus denen wir es wahrscheinlich machen können, daß wir 
tatsächlich die reine Nikotinwirkung geprüft haben; ebenso wie auch für 
Leeuwen die tatsächlich gewonnenen Resultate das Hauptargument gegen 
Einwände bilden. 

Nach Magnus 1 bewirkt Nikotin an isolierten Darmschlingen von 
Katzen zunächst eine vorübergehende Hemmung und Stillstand der Be¬ 
wegungen im Zustande größter Erschlaffung, an den sich nach einiger Zeit 
wieder lebhafte und regelmäßige Bewegungen anschließen. Diese Wirkung tritt 
bei Dosen von 0* 08 g in 200 ccm Ringerlösung auf. Bei diesen Bewegungen 
treten Vergrößerung und Beschleunigung der Exkursionen sowie eine Zu¬ 
nahme des Tonus hervor, die sich bis zum Tetanus steigern kann. Auch 
durch sehr große Dosen gelingt es nicht, den Darm zum Stillstand zu bringen 
(0-15 g). Der Angriffspunkt für die erregende Wirkung des Nikotins muß 
in den Zentren des Auerbachschen Plexus gesucht werden. An plexus¬ 
freien Präparaten werden Erregungserscheinungen nicht beobachtet. 

Nach Poulßson 2 beobachtet man am Tier nach Injektion minimaler 
Nikotinmengen in die Vena jugularis, daß sich das ganze Darmrohr vom 
Magen bis zum Rektum, besonders der Dünndarm aufs heftigste kontrahiert, 
so daß das Darmlumen ganz verschwindet. Aller Inhalt wird mit großer 
Schnelligkeit dem Mastdarm zugetrieben, und es entwickelt sich förmlich 
ein lokaler Tetanus, wobei der Darm blaß wird, da auch die Gefäße kom¬ 
primiert werden. 

1 Pflügers Archiv. Bd. CVIII. 

* Lehrhuch der Pharmakologie. Erste Auflage. S. 120. 
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r Schon aus dieser Gegenüberstellung wird ersichtlich, daß von kleinsten 
Nikotinmengen eine andere Wirkung zu erwarten ist, als sie Magnus in 
seinen Mitteilungen schildert. 

ißt Beziehung auf unsere kurze Mitteilung 1 behandelt Fühner 2 neuer¬ 
dings die Frage, ob der überlebende Warmblüterdarm ein geeignetes Objekt 
für quantitative Nikotinbestimmungen ist. Er gibt an, daß er die Nikotin- 
| Wirkung an zahlreichen Dünn- und Dickdarmstücken von Kaninchen und 
Katzen geprüft hat, dabei aber quantitativ außerordentlich wechselnde 
Ergebnisse erhalten hatte. Manche Darmstücke kontrahieren sich kräftig 
bei Y 10 mg (in 150 ccm Lösung), andere Stücke nicht bei 1mg und mehr. 

I Fühner glaubt, den Warmblüterdarm besonders deswegen ablehnen zu 
sollen, weil sich selbst bei erstmalig gut ansprechenden Stücken nicht 
wiederholt gleich starke Wirkungen durch gleiche Mengen hervorrufen 
lassen, die Nikotinwirkung lasse sich nicht vollständig auswaschen. Er 
glaubt daher, daß ziir quantitativen Bestimmung reiner Nikotinlösungen 
- nicht für Rauchprodukte, mit denen er nicht gearbeitet hat — die glatte 
Muskulatur des Blutegels geeigneter sei, mit der noch 1 h 00 Tng Nikotin 
quantitativ bestimmbar ist. 

Voraussetzung für quantitative Vergleichsuntersuchungen an Warm¬ 
blütern ist natürlich ein einheitliches Tiermaterial. Wir benutzten junge, 
durchschnittlich 1% kg schwere Tiere einer elsässischen Rasse, die als wider¬ 
standsfähig bekannt war. Bei diesen Tieren haben wir ein spontanes Schwan¬ 
ken in der Empfindlichkeitsgröße gegenüber Nikotin nur selten gesehen. 
Nur ein einziges Mal erhielten wir ein Darmpräparat, das sich auch großen 
Nikotinmengen gegenüber völlig refraktär verhielt. Solche Präparate können 
zu Täuschungen nicht Anlaß geben, da ihre Unbrauchbarkeit ohne weiteres 
• erkannt wird. Bedeutungsvoller ist, daß die Empfindlichkeitverschiedener 
Präparate des gleichen Tieres eine gute Übereinstimmung zeigt, 
so lange die Präparate aus gleichen Darmabschnitten (Dünndarm) ent¬ 
nommen sind, und die Versuche nicht über 4 Stunden ausgedehnt werden. 
Dickdarmstücke sind wenig brauchbar. 

Von einer gewissen Bedeutung für die Methode muß die Frage sein, 
ob die einzelnen Präparate zu wiederholten Untersuchungen zu gebrauchen 
sind. Nachdem sich einmal herausgestellt hatte, daß die einzelnen Darm¬ 
präparate des gleichen Individuums in der Empfindlichkeit gleichzusetzen 
sind, bestand praktisch zwar zunächst kein Bedürfnis nach einer wieder¬ 
holten Untersuchung, es mußte im Gegenteil die Erneuerung der Darm¬ 
stücke bei den einzelnen Prüfungen den Vorzug verdienen. Immerhin 

1 a. a. O. 

* Biochem. ZeiUchr. Bd. XCII, 
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konnte es wünschenswert erscheinen, auch am gleichen Darmstück Tabak¬ 
wirkung und reine Nikotinwirkung gegenüber zu stellen. 

Es gelingt aber tatsächlich nicht mit Sicherheit, durch einfache 
Waschung dem Darmpräparat die ursprüngliche Empfindlichkeit zurück 
zu geben. Läßt man wiederholt die gleiche Nikotinmenge-einwirken, so 
kann man beobachten, wie die anfänglich eindeutige Reaktion sich immer 
stärker abschwächt; es kommt schließlich nur zu leichten Tonusverände- 
rung^n, wie wir sie bei der Beschreibung unter-wirksamer Dosen noch näher 
zu besprechen haben. Erneut man aber die Waschflüssigkeit mehr¬ 
mals, so gelingt es immerhin in einer großen Reihe von Fällen wenigstens 
für eine zweite Bestimmung das Präparat zur völligen Erholung zu 
bringen. Wichtiger war es, festzustellen, wie weit unter-wirksame 
Dosen Nikotin auch bei Summation die Empfindlichkeit des Dannstückes 
für Grenzwerte beeinträchtigen. Es war die Frage, ob unterwirksame’ 
Nikotinmengen mit Leichtigkeit und ohne Beeinträchtigung der Anspruchs¬ 
fähigkeit des Präparates ausgewaschen werden können, so daß bei 
quantitativen Bestimmungen wiederholte Untersuchungen wenigstens bis 
zum Erreichen der Grenzdosis der Wirksamkeit aufwärts benutzt werden 
können. Diese Voraussetzung ist für quantitative Untersuchungen äußerst 
wichtig, denn sie ermöglicht es, durch Benutzung von Testlösungen die 
Genauigkeit einer physiologischen Prüfung zu kontrollieren. Wir haben 
diese Prüfungen in der Weise vorgenommen, daß wir der Bestimmung der 
knapp unter der Grenze des Wirksamen liegenden Verdünnungen die wirk¬ 
same Grenzdosis einer Testlösung reinen Nikotins folgen ließen. 

Zur Darstellung der reinen Nikotinwirkunp teilen wir zunächst eine 
Reihe von Kurven mit, die mit steigenden Dosen an jedesmal neuen Darm¬ 
stücken gewonnen wurden. Aus diesen Kurven geht die charakteristische • 
Nikotinwirkung bei kleinen Dosen deutlich hervor. Bei größeren Nikotin¬ 
dosen (Fig. la) kommt es nach einer momentanen spastischen Kontraktion, 
die den Kurvenhebel weit über das Niveau der regelmäßigen Ausschläge 
hebt, in der Regel sehr schnell zu einer völligen Lähmung des Tonus und 
einem Aufhören der peristaltischen Bewegungen. Das Darmstück verharrt 
im Zustande größter Erschlaffung, dieser Zustand ist irreparabel. Werden 
die Nikotinmengen kleiner, so erscheint der zweite (Fig. lb) für die 
Methode entscheidende Kurventypus: sofort nach dem Nikotin¬ 
zusatz kommt es zu einer blitzartigen spastischen Kontraktion der Musku¬ 
latur, die zu einer mehrere Sekunden anhaltenden hochgradigen Verkürzung 
des Darmstücks führt. Dann löst sich der Spasmus und es treten die gleich¬ 
mäßigen Pendelbewegungen, häufig allerdings zunächst verkleinert, wieder 
auf. Allmählich stellt sich der Darm wieder auf seinen normalen Tonus 
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ein, eine geringe Tonusverschiebung bleibt allerdings häufig zurück, die 
nicht von der Stärke der Nikotindosis abhängt, sondern offenbar auf Emp- 
findlichkeitsunterschieden der verschiedenen Darmpräparate beruht. Dieses 
Verhalten ist bei den vorliegenden Kurven mit Fleiß zum Ausdruck ge¬ 
bracht. Die tonusvermindernde Wirkung des Nikotins tritt selbst noch bei 
Nikotinmengen in abgeschwächtem Maße in Erscheinung, die keinerlei 
spastische Wirkung auf die Darmmuskulatur mehr auszuüben imstande 
sind. So sehen wir in Kurve lc auf die Dosis von 0*005 mg nach 70 Sekunden 
eine geringe Tonusverminderung eintreten, ohne daß Größe oder Regel¬ 
mäßigkeit der Pendelbewegungen irgendwie dadurch beeinflußt werden. 
Nur die vorübergehende spastische Kontraktion konnte als Maß¬ 
stab für die Nikotinwirkung gewählt werden, denn es ergaben unsere Unter¬ 
suchungen, daß die minimalste Konzentration, die diese charakteristische 
Kontraktion auslöst, einen konstanten Wert darstellt. Dieser Wert liegt 
bei einer Nikotinkonzentration von 1:300000. Da wir in einer 
Kammer von 30 ccm arbeiteten, bedeutet dies also, daß nach dieser Methode 
0*01 mg Nikotin nachweisbar sind. Die hier gemessene Nikotinwirkung 
auf den Darm bezieht sich auf die momentane Verkürzung des Darmstücks 
in der Längsrichtung, von der die Pendelbewegungcn unabhängig sind. 
Meist kombiniert sich mit ihr aber auch eine vorübergehende spastische 
Lähmung der Pendelbewegung, doch stellt dies keine ausnahmslose Regel 
dar, vielmehr werden bei den Grenzkonzentrationen gelegentlich die Pendel¬ 
bewegungen nur wenig beeinträchtigt, so daß sich die Gesamtwirkung nur 
in einem plötzlichen vorübergehenden Hochschnellen der Darmkurve 
darstellt. Bei geringer Überschreitung der Grenzkonzentration bleibt die 
spastische Verkürzung aus, die Pendelbewegungen werden weder nach 
Größe noch Frequenz beeinflußt, nur kann bisweilen eine geringe Tonus¬ 
schwankung das Kurvenbild vorübergehend bald höher, bald niedriger stellen. 

Die praktische Verwertbarkeit der Methode konnte nur durch Ver¬ 
gleichung mit chemischen Analysen erwiesen werden. 

Unsere chemischen Tabakanalysen, die nach einer Modifikation der 
Methode Keller 1 , die weiter unten bei Protokoll 25 angegeben ist, aus¬ 
geführt wurden, bestätigen im wesentlichen die Ergebnisse von Lehmann, 
Storm van Leeuwen* u. a., so daß wir uns hier kurz fassen können. 

1 Deutsche pharmazeut. Gesellschaft. 1898. 

* Über die verschiedenen Verfahren zur Entnikotisierung vgl. die Arbeit 
von Storm van Leeuwen. Seine Bedenken gegen die chemische Nikotinbe¬ 
stimmung in manchen Arten nikotinfreier Zigarren sind zweifellos berechtigt, 
kommen aber für den weiter unten angeführten Versuch mit der Sorte Rotschild 
nicht in Betracht, weil dort keine ,,Maskierung“ des Nikotins, sondern eine wirk¬ 
liche Entfernung vorliegt. 
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Zwischen der Schwere der Zigarren und dem Nikotingehalt 
bestehen keine Beziehungen. Wie aus unserer Tabelle I zu entnehmen 


Tabelle I. 


Protokoll- 

Nummer 

i 

Qualität' 

Marke 

Gewicht 

g 

Nikotin¬ 
gehalt mg 

In 

Prozenten 

1 

leicht 

S&lzm&nn 

6-9 

72.9 

1-22 

1 

17 


5-2 

81*0 

1-35 

29 

tt 

L. rund Holländ. 

6*8 

103-68 

1*62 

29 

tt 

L. oval „ 

7*2 

68-89 

1-34 

11 

mittelschwer 

Ventura . 

6*0 

115-4 

1-9 

15 

tt 

Ventura neu 

6*0 

113-0 

1*89 

25 

7t 

tt tt 

5*2 

81*57 

1*56 

26 

ft 

tt II 

60 

85-05 

1-4 

27 

t> 

71 tt 

6*2 

90*67 

1*46 

28 

tt 

tt tt 

6-5 

97-2 

1*89 

31 

schwer 

Rothschild 

' 5-7 

105-24 

1*85 

31 

>f 

>1 

5-5 

117-18 

1-81 

35 

Havanna 

Ehrlich 

4*0 

63-83 

1*51 

35 


tt 

3*5 

54-0 

1.56 

30 

nikotinfirei 

Hagedorn 

8-6 

152-0 

1-77 

30 

tt 

tt 

7*78 

1-26 

1-7 

36 

tt 

Wendt Nr. 5 

4-55 

49-62 

1*09 

36 

v 

n tt 5 

4-15 

46-36 

1-09 

81 

1 

Rothschild 

vor d. Behandlg. 

5.7 

105-24 

1-83 

31 

tt 

tt tt tt 

5-5 • 

117-13 

1-81 

32 I 

tt 

nach d. Behandlg. 

6-7 

79-1 

1.18 

32 

tt 

tt tt tt 

6-45 

78-05 

1-19 


ist, enthielt eine als sehr schwer bezeichnete Havannazigarre (Ehrlich) 
weniger Nikotin als eine billige mittelschwere Zigarre. Bemerkenswert ist, 
daß wohl die Nikotinmengen der Zigarren gleicher Herstellung gute Über¬ 
einstimmung zeigen, daß aber schon beim Vergleich verschiedener Sendungen 
der gleichen Marke sehr erhebliche Unterschiede festzustellen sind. So 
enthielt eine Zigarre Ventura einmal 81 bis 90 mg, die gleiche Zigarre einer 
anderen Sendung 113 bis 116 mg. Es handelt sich hierbei aber nicht um 
eine Abnahme bei der Lagerung, vielmehr enthielt die frische Sendung 
weniger Nikotin. Die biologische Prüfung ergab, daß nicht etwa eine Ver¬ 
änderung bei der Lagerung im Sinne einer Aufspaltung eingetreten war, 
die in der chemischen Analyse zu einer Fehlbestimmung hätte führen können, 
sondern daß tatsächlich wirksames Nikotin in beiden Sendungen in ver¬ 
schiedener Menge vorhanden war. 
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Auch unsere Untersuchungen an nikotinlreien Zigarren stehen in guter | 
Übereinstimmung mit den Angaben der genannten Autoren. Nikotinfreie j 
Handelsware wies einen erheblichen Nikotingehalt (bis 1*7 Prozent) auf, • 
auch die Wendtsche Gesundheitszigarre enthielt ca. 1 Prozent Nikotin, f, 
Eine von uns zur Nikotinentziehung an eine Firma gesandte Zigarre (Roth- ; 
schild), die mittels eines von Storm nicht erwähnten Verfahrens entnikotini- 
siert war (trockene Destillation), hatte nachher nur ca. 30 Prozent des > 
Nikotingehalts abgegeben (s. Tabelle I, 31 und 32). Um die Tabakextrak- 1 
tionsflüssigkeiten der chemischen Analyse gleichzeitig zur biologischen % 
Prüfung verwenden zu können, war die Überführung in wäßrige Lösung j 
nötig. Es mußte daher bestimmt werden, in welchem quantitativen Aus¬ 
maß die Nikotinmenge der Ätherpetrolätherextraktion beim Ausschütteln > 
in wäßrige Lösung übergeht. Als Beispiel führen wir ein Protokoll an. 

Protokoll 25: Nikotinbestimmung in der Zigarre Ventura. 

r 

Gewicht der Zigarre 5*2 g. 

i 

Die Zigarre wird zerschnitten, mit 10 ccm 20- Prozent NaOH zerrieben |> 
unter Zusatz von Natriumsulfat. Die Masse wird mit 150 ccm Ätherpetrol- 
äther ausgeschüttelt. 100 ccm der ätherischen Lösung werden mit */« n. HCl “ 
(Jodeosin als Indikator) titriert. Es werden 3-35 ccm 1 / 10 n. HCl verbraucht. 
Daraus ergeben sich unter Umrechnung auf die Gesamtmenge von 150 ccm 
auf Nikotin berechnet 81 *45 mg = 1-56 Prozent. Nun wurden 20 ccm der ; 
ätherischen Lösung mit Wasser ausgeschuttelt und die Bestimmung des ** 
Salzsäure verbrauche in Wasser durchgeführt. Es ergeben sich daraus auf ; 
Nikotin berechnet 72-9 mg oder 1-4 Prozent. Es waren demnach 90 Prozent 
des Nikotins in die wäßrige Lösung übergeführt. Die wäßrige neutrale 
Lösung wird nun zum Eindampfen angesäuert, mit warmem Wasser auf¬ 
genommen, wieder neutralisiert und auf 11 ccm aufgefüllt. 1 ccm dieser 
Lösung enthält nunmehr 0-882 mg Nikotin nach der chemischen 
Bestimmung. Diese Flüssigkeit wird zur biologischen Prüfung verwendet, 
über die die Kurven Fig. II a—c Aufschluß geben. 

* 

In den Kurven liegt die charakteristische Grenzwirkung bei der Dosis 
von 0*0125ccm der fraglichen Lösung. Bereits 0*01 ccm läßt die charakte¬ 
ristische Wirkung vermissen, so daß mit aller Schärfe der Grenzwert fest¬ 
zulegen ist. 0*125 ccm enthalten also die Grenzdosis 0*01 mg. Es ent¬ 
spricht demnach 1 ccm der Lösung 0*8 mg Nikotin, was mit der chemischen 
Bestimmung in bestem Einklang steht (1 ccm = 0*882mg). Mit diesem 
Ergebnis hatte die biologische Methode schon ihre praktische 
Verwendbarkeit bewiesen. 
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a 


b 

c 

Fig. 2 a—c. 

Prüfung der Lösung 25 (a: 0*1; b: 0*0125; c: 0*01 ccm). 

v Untersuchungen im Tabakrauch. 

Bei unseren Untersuchungen im Tabakrauch sollte festgestellt werden, 
ob die bei der chemischen Analyse gefundenen Nikotinzahlen den im Tabak¬ 
rauch biologisch wirksamen Nikotinmengen entsprechen oder ob Differenzen 
auf bedeutungsvolle Umsetzungen oder Spaltungen hinweisen. Weiter 
sollte die biologische Analyse ergeben, wieweit eine Modifikation der Wirkung 
von dem Einfluß der übrigen im Tabak noch vorhandenen Stoffe zu er¬ 
warten war. 

Es lag nicht im Rahmen dieser Untersuchungen, im Sinne der Leh¬ 
mann sehen Versuchsanordnung auf Erfassung der gesamten Nikotinmenge 
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im Tabaksrauch auszugehen. Lehmann unterscheidet bei seinen Rauch¬ 
versuchen den Hauptstrom, der vom Raucher aspiriert wird, und den Neben¬ 
strom, der von der Brennfläche der Zigarre abzieht. Seine Analysen er¬ 
strecken sich auf die gemeinsame Untersuchung der Kondensation beider 
Teile. Wir haben von vornherein auf die Untersuchung des Nebenstroms 
verzichtet und nur den Hauptstrom aufgefangen. Nach Lehmann werden 
durchschnittlich 95 Prozent des Nikotins im Rauch wiedergefunden. Die 
Mengen, die er im Hauptstrom findet, unterliegen dabei großen Schwan¬ 
kungen. Aus seiner Tabelle 2 geht he r vor, daß etwa 41 bis 84 Prozent des 
Nikotins im Hauptstrom erscheinen. In unseren eignen Rauchversuchen, 
die zum Teil allerdings mit einer von der Lehmannschen Methodik ab¬ 
weichenden Versuchsanordnung ausgeführt wurden, schwankte der Nikotin¬ 
gehalt des Hauptstroms noch erheblicher, namentlich nach unten: er ging 
bis auf 15 Prozent gelegentlich herab. Wir glauben nicht, daß aus solchen 
Versuchen, die so erhebliche Schwankungen auf weisen, Schlüsse über die 
Menge des beim Rauchen schädlich wirkenden Nikotinanteils gezogen werden 
können und verzichten auf nähere Angaben. 

Von den übrigen Kondensationsprodukten tritt in den Lehmannschen 
Analysen das Pyridin am meisten hervor. Die Pyridinmengen entsprechen 
durchschnittlich einem Drittel der gefundenen Nikotinmengen. Wir haben 
daher, bevor wir an die Prüfung der Absorptionslösungen herantraten, zu¬ 
nächst noch den Einfluß des Pyridins auf die Darmmuskulatur zu prüfen 
gehabt. 

Durch einen Selbstversuch hatte sich Lehmann überzeugt, daß 50 mg 
Pyridin, auf einmal getrunken, völlig wirkungslos vertragen werden. Ebenso 
waren die aus 50 g Tabak extrahierten Pyridinmengen ohne jede Wirkung. 
Auch am isolierten Dünndarmstück gelingt es nicht, irgend¬ 
eine Wirkung mit Pyridin hervorzurufen. Wir führen eine Kurve 
an (Fig. 3b), die einen Versuch mit 0*5 mg Pyridin wiedergibt: Tonus und 
Pendelbewegungen zeigen nicht die geringste Beeinflussung bei dieser Menge, 
die das Hundertfünfzigfache der bei der Nikotinbestimmung in Be¬ 
tracht kommenden Pyridinmengen darstellt. Ebensowenig haben Am- 
moniumsalze, die sich in größerer Menge in Extraktionsflüssigkeiten be¬ 
finden, einen Einfluß auf die Darmbewegungen (Fig. 3 a). 

Immerhin konnte noch eine Modifikation der Nikotinwirkung durch 
das gleichzeitig vorhandene an sich wirkungslose Pyridin eintreten. Daß 
auch dies nicht der Fall ist, geht aus Kurve Fig. 3c hervor, wo Nikotin 
und Pyridin gemischt die charakteristische Nikotinkurve ergeben. 

Danach bestand kein Einwand mehr gegen die Übertragung der mit 
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Rauchkondensationslösungen gewonnenen Kurvenresultate auf eine reine 
Nikotinwirkung. 



Unsere Rauchversuche haben wir mit mannigfachen Modifikationen 
durchgeführt; dabei waren wir von dem Bestreben geleitet, die Methodik 
zu vereinfachen. Wir mußten uns aber überzeugen, daß es außerordentlich 
schwer ist, eine quantitative Absorption des Gesamtrauchs zu erreichen. 

Zeitschr. f. Hygiene. XC 3 
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Es erscheint uns überraschend, daß es Storm van Leeuwen mit verhältnis¬ 
mäßig einfach zusammengesetzten Absorptionsmitteln gelungen ist, eine 
vollständige Absorption der Rauchgase zu erzielen. Allerdings ist in diesen 
Versuchen die Geschwindigkeit des durchströmenden Rauches außei- 
ordentlich herabgesetzt. Wir haben in zahlreichen Versuchen jedenfalls 
feststellen können, daß in den Fällen, in denen möglichst ohne Verlust 
gearbeitet werden soll, dieLehmannscheOriginalmethodik noch verhältnis¬ 
mäßig die beste ist. Namentlich ergaben drei mit derselben Zigarrensorte 
(Ventura) nach Lehmann ausgeführte Rauchversuche in Anbetracht des 
trotzdem schwankenden Tabaknikotingehalts (s. Tabelle I) und der kom¬ 
plizierten Versuchsanordnung leidlich übereinstimmende Resultate (siehe 
Tabelle II). 

Tabelle II. 


Zigarre: Ventura verschiedener Sendungen. 


Versuchs- 

Nummer 

Resultat in */ l0 n. Alkali 

Gesamt-Alkali 

Nikotin 

- Pyridin 

28 

35*25 

1-85 

3*43 

84 

38-3 

1*6 

3*5 

38 

44-75 

1*33 

4*05 


Für uns kam es mehr darauf an, die mit Lehmannseher Methode ge¬ 
wonnenen Ergebnisse der biologischen Vergleichsuntersuchung zu unter¬ 
ziehen. Für diesen Vergleich bietet das folgende Protokoll ein Beispiel. 
(Wir haben uns auch hier auf die Untersuchung des Hauptstroms beschränkt.) 

Protokoll 34: Rauch versuch mit Zigarre Ventura. Es werden 2 Zigarren 
intermittierend verraucht. Die Stummel werden zurückgewogen. Die ver¬ 
rauchte Menge entspricht 10*9 g Tabak. An die Glasspitze, die die Zigarre 
trägt, sind 2 U-Rohre angeschlossen. In dem der Zigarre zunächst liegenden 
Schenkel befindet sich trockene entfettete Watte, in dem anderen Schenkel 
Watte, die mit lOprozentiger Schwefelsäure getränkt ist. Daran schließen 
sich 2 Waschflaschen mit je^lOOccm lOprozentiger Schwefelsäure. Es wird 
so langsam geraucht, daß in der Minute etwa 2 bis 3mal aspiriert wird. 

Die in der üblichen Weise durchgeführte chemische Bestimmung ergibt: 

Gesamtalkali: 38-3ccm x /io n - Alkali; 

Pyridingehalt: 3-5 ccm Vio n. Alkali; 

Nikotingehalt: 1 -6 ccm Vio n. Alkali = 25*92 mg oder 14*2 Prozent 
des Nikotingehaltes des verauchten Tabaks (der Nikotingehalt des Tabaks 
betrug 170 mg). 

Die zur Nikotinbestimmung dienende Lösung wurde zur physiologischen 
Prüfung verwendet: 1 ccm dieser Lösung entsprach chemisch untersucht 
0-051 mg Nikotin. 
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ab c 

Fig. 4 (a —c). 

Prüfung der Lösung 84. (a: 0*4; b: 0-2; c: 0*1 ccm.) 


Die biologische Prüfung (Fig. 4a—c) ergibt, daß die Grenze der Wirk¬ 
samkeit bei 0-2 ccm der Lösung liegt (Kurve 21), d. h. 0-2 ccm entsprechen 
0-01 mg Nikotin, also 1 ccm entspricht 0*05mg Nikotin. Die physio¬ 
logisch wirksame Nikotinmenge der Absorptionslösung ent¬ 
spricht also tatsächlich dem in der chemischen Analyse ge¬ 
funden Wert. 

Hiermit ist also bewiesen, daß beim Zigarrenrauchen in 
den Rauch wirksames Nikotin in der Menge übergeht, wie sie 
die chemische Analyse nachweist. Die auf Grund chemischer 
Analysen gefundenen Resultate und Folgerungen Lehmanns 
gewinnen damit an allgemeiner Beweiskraft, da in ihnen das 
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biologisch wirksame Nikotin tatsächlich unverändert gemessen 
werden kann. 

Wir haben schließlich noch eine andere Versuchsanordnung gewählt 
in der Absicht, die Rauchkondensationsprodukte möglichst ohne jede Bei¬ 
mischung durch Absorptionslösungen zu gewinnen. Hierzu haben wir an 
die Zigarrenspitze gewundene Glasröhren angeschlossen, die in passende 
Gefäße eintauchten. In den Gefäßen wurde mit fester Kohlensäure 
und Äther eine starke Unterkühlung he •beigeführt. Diese genügte, 
um die größte Menge der Rauchkondensationsprodukte in den gewundenen 
Glasröhren niederzuschlagen, sobald zwei hintereinander geschaltete der¬ 
artige Kühlvorrichtungen benutzt wurden. Es schlägt sich dann an den 
Glaswandungen eine dunkelbraune syrupartige Flüssigkeit nieder. Auch 
in dieser Flüssigkeit gehen chemische Bestimmung und bio¬ 
logische Prüfung durchaus parallel, und es zeigt sich auch hier 
wieder, daß wenigstens für den Darm die Wirkung der Rauchkondensations¬ 
produkte der reinen Nikotinwirkung entspricht. Wir sehen darin einen 
weiteren Beweis für die Berechtigung, die physiologische Wirkung des 
Tabakrauches als reine Nikotinwirkung zu deuten. 

Ungeklärt bleibt durch diese Versuche, ebenso wie durch 
das sonst bisher vorliegende experimentelle Material, ob auch 
die Schädigung durch chronischen Tabakgenuß auf Nikotin 
bzw. nur auf Nikotin zurückzuführen ist. Daß jedenfalls eine 
zelluläre Gewöhnung an Nikotin eintritt, lehrten uns Versuche an Kanin¬ 
chen, die längere Zeit mit Nikotin vorbehandelt waren. Werden Kaninchen 
4 Wochen regelmäßig in kurzen Abständen mit Nikotin behandelt (subkutane 
Injektion), so sieht man am überlebenden Darm eine deutliche Herab¬ 
setzung der Nikotinempfindlichkeit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



[Aas dem Hygienischen Institut der Universität Kiel] 
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Beiträge zur Epidemiologie und Bakteriologie 
des Paratyphus A 

sowie Untersuchungen über das Gärvermögen 
der Typhoideen. 

Von 

Privatdozent Dr. Gerhard Wagner. 


I. 

Die während des Krieges in Kiel beobachteten Paratyphns A-Fälle 
und ihre epidemiologische Bewertung. 

Die durch das Bact. Paratyphi A (Brion-Kayser) verursachte Form 
des Unterleibstyphus war vor dem Kriege in Deutschland und auch wohl 
in Österreich so gut wie unbekannt. Während des Krieges ist das — zu¬ 
mindesten an den Fronten — anders geworden, wie zahlreiche Veröffent¬ 
lichungen beweisen; von allen Kriegsschauplätzen der Mittelmächte — mit 
alleiniger Ausnahme, soweit mir bekannt, des nördlichen Abschnittes der 
Ostfront — wurde vom Paratyphus A berichtet. E. Lehmann hat, an¬ 
geregt durch eine von ihm in der ersten Kriegszeit beobachtete Epidemie 
bei einem Ersatztruppenteil in der Nähe von Ulm, die bis 1916 vorliegenden 
Nachrichten gesammelt und auf ihnen die u. a. in dieser Zeitschrift ver¬ 
tretene These aufgebaut, daß das Bact. Paratyphi A ein Bewohner wärmerer 
Zonen sei, wo es dank der ihm innewohnenden Fähigkeit der Nahrungs¬ 
nutzung auch als Saprophyt bestehen könne und daher auch als Krank¬ 
heitserreger häufig sei, während es in unseren Breiten im Kampfe ums Dasein 
unterliegen müsse, wohl aber durch Kontaktinfektion von etwa vorhandenen 
Keimträgern aus ansteckend wirken könne. Lehmann hat weiter nach¬ 
gewiesen, daß von dem rm fernen Süden anzunehmenden Umfangreichen 
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Herd infolge der Kriegsumstände ein Vordringen nach Norden stattfände, 
das entsprechend den breitesten Verkehrsstraßen zwei Hauptwege erkennen 
ließe, einen westlich der Alpen über den westlichen Kriegsschauplatz ziehen¬ 
den und einen östlich der Alpen über die Südostfront verlaufenden. Die 
später sich geltend machende Aufrichtung der italienischen Front hat den 
Kreis im Süden geschlossen, wie aus den Mitteilungen österreichischer Ärzte 
hervorgeht. Man kann also das gegen unsere Heimat gerichtete Vordringen 
des Paratyphus A als „umfassend mit vorgenommenen Flügeln“ 
charakterisieren. 

Legt man durch das Gebiet der Mittelmächte, etwa von Konstantinopel 
als südlichstem großen Verkehrsmittelpunkt beginnend, nach der gegen das 
atlantische Meer gerichteten Nordfront eine von der Ost- und der Westfront 
etwa gleich weit entfernte mittlere Linie, so endet man mit dieser in Schles¬ 
wig-Holstein. Die für dieses Gebiet zuständigen bakteriologischen Anstalten 
sind also — m der beschriebenen Vormarschrichtung gesehen — die am 
meisten vorgeschobenen Beobachtungsstellen, bei denen sich die von Süden 
anlaufende Welle in ihren letzten Ausläufern geltend machen muß; aller 
Wahrscheinlichkeit nach sollten diese Ausläufer ein getreues Abbild der 
vermuteten Angriffsweise geben. Die zahlreichen Fäden, die Kiel als Haupt- 
standquaitier der Marine mit allen Frontabschnitten verbanden, konnten 
in diesem Sinne nur förderlich wirken. In der bürgerlichen Einwohnerschaft 
Schleswig-Holsteins ist während des Krieges kein Fall von Paratyphus A 
festgestellt worden, wie mir das zuständige Untersuchungsamt am Hygie¬ 
nischen Institut in Kiel durch seinen Leiter, Professor L. Bitter, mitteilte. 
Hinsichtlich der militärischen Bevölkerung einschließlich der nach Kiel 
kommenden Urlauber des Landheeres konnte ich — von ganz kurzen Unter¬ 
brechungen abgesehen — während des ganzen Krieges bakteriologische 
Beobachtungen an der Hygienischen Untersuchungsstelle der Ostseestation 
mit dem Sitze in Kiel anstellen; von Anfang an habe ich auf das etwaige 
Vorkommen von Paratyphus A-Erkrankungen besonders geachtet, ins¬ 
besondere auch durch Einbeziehung des Bact. Paratypbi Ain die Widalsche 
Reaktion auf verdächtige Fälle gefahndet, so daß meine Beobachtungen 
ziemlich lückenlos sein dürften. Es sind mir nun im ganzen 5 Paratyphus A- 
Fälle begegnet, die sämtlich durch Züchtung des Erregers sichergestellt 
sind. Wie verhalten sie sich in epidemiologischer Hinsicht? 

Zunächst ihre Zahl: sie ist nur unbedeutend gegenüber der der während 
des Krieges in dem bezeichneten Wirkungskreise beobachteten Typhus- und 
Paratyphus B-Fälle, auch wenn ich bei diesen ebenfalls nur die durch Züch¬ 
tung sichergestellten in Rechnung ziehe. Auf die einzelnen Kriegsjahre 
verteilt, ergeben sie folgendes Bild: 
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Erkrankung 

1914 

1915 

1916 

1917 

1918 

Summe 

Typhus .... 

17 

33 

3 

15 

40 

108 

Paratyphus A . . 

— 

— 

2 

2 

1 

5 

Paratyphus B . . 

2 

4 

4 

17 

19 

46 


Hierzu ist für die Zeit vor dem Kriege zu bemerken, daß Typhus und 
Paratyphus B (in seiner typhösen Erkrankungsform) in Schleswig-Holstein 
und im besonderen auch in Kiel endemisch, wenn auch nicht gerade häufig, 
sind. Dagegen ist das Bact. Paratyphi A in den 16 Jahren des Bestehens 
des Kieler Untersuchungsamtes am Hygienischen Institut nur einmal — 
von Reiner Müller (18) im Jahre 1910 — und in der etwas jüngeren ent¬ 
sprechenden Stelle der Marine niemals gefunden worden. 

Beachtenswert ist ferner die zeitliche Anordnung: Im Oktober 1916, 
also im dritten Kriegsjahre, fand ich den ersten hinsichtlich seiner Herkunft 
zweifelhaften Paratyphus A-Fall und im Dezember des gleichen Jahres einen 
weiteren mit sicherem Hinweis auf seine Herkunft von der Westfront; in 
unregelmäßigen Abständen folgten ihnen die anderen. Den letzten stellte 
ich im November 1918 fesU Der schon in den ersten Kriegszeiten in das 
deutsche Gebiet eingeschleppte Paratyphus A — die erwähnte Ulmer Epi¬ 
demie begann im Januar 1915 — hat also fast drei Jahre gebraucht, um 
diesen Raum zu durchmessen; das Vordringen des Paratyphus A — um dem 
Lehmannschen Gedankengang zu folgen — ist also ein sehr langsames 
gewesen, wenn man den mit dem Kriege zusammenhängenden, raschen und 
weiträumigen Ortswechsel großer Menschenmengen in Rechnung stellt. 
Andere Kriegsseuchen sind schneller vorgeschritten, z. B. hat die Cholera 
in einem vereinzelt gebliebenen Falle schon im November 1914 und mit 
einer kleinen Epidemie im Sommer 1915 Kiel erreicht. Zu einer endemischen 
Verbreitung ist der Paratyphus A bisher nicht gelangt; das geht schon aus 
den im Verhältnis zu den einheimischen Typhusarten sehr kleinen Zahlen 
hervor. 

Die Nachforschungen über die Herkunft der einzelnen Fälle ergaben 
folgendes: 

.Fall 1: Zimmermannsmaat H. bemerkt seit Anfang Mai 1916 eine 
Anschwellung über dem Brustbein, die im Oktober walnußgroß mit infil¬ 
trierter druckempfindlicher Umgebung, in ärztliche Behandlung kommt. 
Aus dem nach Inzision gewonnenen Eiter wird das Bact. paratyphi A und 
außerdem das Bact. typhi gezüchtet. H. hat vor dem Kriege in Bolivia 
gelebt, während des Krieges nur auf Schiffen in der Ostsee Dienst getan. 

Es handelt sich also hier nicht um eine typhöse Erkrankung, sondern 
um einen ganz absonderlichen Fall, bei dem die Infektion wahrscheinlich 
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weit zurückliegt. Für die Frage des Vordringens des Paratyphus A kommt 
er nur als Beispiel dafür in Betracht, daß chronisch Infizierte auch auf dem 
Seeweg, d. h. also von Norden her, gelegentlich den Keim einschleppen 
können. Im übrigen wird dieser auch durch seine Doppelinfektion beacht¬ 
liche Fall im zweiten Teil dieser Arbeit ausführlich behandelt werden. 

/v • ( ? efr ', L * hat vom 27> 10 - bis 2,1111 15 - 11. 16 vor Douaumont 

(bei Verdun) gelegen, seitdem auf Heimaturlaub in der Umgegend Kiels, 
ii seiner Truppe hatten bei seinem Weggange Darmkrankheiten geherrscht. 
Seit Anfang Dezember Durchfälle und Appetitlosigkeit. Wegen hohen 
Fiebers am 8.12. Lazarettaufnahme. Am 10. 12. wird aus der Blutkultur 

das Bact. paratyphi A gezüchtet. Inkubationsdauer vermutlich etwa 
Io läge. 

Fr 3 ;? b TX r ™ bis ^ 21 - 7 ’ 17 an <* er mazedonischen 
Front, seit dem 25. 7. auf Heimatsurlaub m der Umgegend Kiels; erkrankt 

Anfang September nach schon länger bestehenden Verdauungsbesch werden 
mit leichtem Fieber, das am 6. 8. zu starkem Krankheitsgefühl mit 40 Grad 

tZTT " A ^ 9 - 8 , im Blut UDd im Stuhlgang das Bact. para- 
typm A. Inkubationszeit danach vermutlich etwa 10 Tage. 

4: tr M, I Sketi S F ' er H rankt am 26 - 12 - 17 auf Heimatsurlaub in 
Preetz bei Kiel, nachdem er bis zürn 13. 12. bei der kämpfenden Truppe 

30 ^2 ft ?n d Her pT+tl D tZt T ^ Gegend V ° D Menin ~ g ew esen war. Am 
St! 13 Tage. ^ ^ B&Ct ' P arat ^ hi A - Vermutliche Inkubations- 

Fall 5: Maschinistenmaat St. hat während des Krieges auf verschiedenen 
Schiffen in den Heimatgewässern Dienst getan, u. a. bis Ende 1917 von 

Am 25 a ? 0 : l S fl M f et T Kie J\ nd fegend nicht herausgekommen 
Am 25 10. 18 meldet er sich mit Fiebererscheinungen krank, wird am 31 10 
ohne bestimmte Diagnose in ein Lazarett verlegt. Am 11. wird aus‘der 
Blutkultur das Bact. paratyphi A gezüchtet. 

Unter diesen 5 Fällen bilden Nr. 2, 3 und 4 insofern eine Einheit als 
es sich bei ihnen um offenbar an den Fronten infizierte Angehörige’ des 
Landheeres handelte die auf Heimatsurlaub in Kiel und Umgegend er¬ 
krankten. Nach der Inkubationszeit — bis zu 15 Taeen ist rino n u 
ff h : ,“„nft war aber sehr 

Verdun infiziert, wo m den früher mit französischen Kolonialtruppen beleet 
gewesenen Steilungen dazu reichlich Gelegenheit war. Fall 3 kam dageJÜ 
aus Mazedonien ; E Lehmann hat zwei entsprechende Fälie mitZilt 

£ “T Tcn 

ist. soweit bisher bekannt, das 

der als Paratyphus A-Träger in Frage kommenden, aus wärmeren Gegenden 
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rekrutierten Truppen war aber bei den Gegnern im Westen erheblich höher 
als bei den Russen, die von solchen im Norden wohl keinen Gebrauch ge¬ 
macht haben. 

Fall 1 und 5 betreffen dagegen Marineangehörige; bei ihnen kommt 
eine Ansteckung in der Heimat in Frage. Der erste der beiden muß aber 
schon mit Rücksicht auf sein atypisches klinisches Verhalten für diese Be¬ 
trachtung ausscheiden. Fall 5 dagegen h^t in der für die Ansteckung in 
Betracht kommenden Zeit Kiel nicht verlassen und ist auch früher nicht 
in Paratyphus A-Gebieten gewesen. Versuche, durch Nachforschungen diese 
Lücke in der Vorgeschichte zu überbrücken, blieben ergebnislos. Denkbar 
wäre, daß St., ein in der Ausbildung begriffener U-Bootsmann, der auf 
einem Wohnschiff in enge Berührung mit Mannschaften der Mittelmeer¬ 
boote kam, sich an einem vielleicht darunter befindlichen Keimträger an¬ 
gesteckt haben könnte, da in den Mittelmeergebieten der Paratyphus A die 
häufigste Form der typhösen Erkrankung sein soll. Tatsachen für diese 
Vermutung ließen sich aber infolge der damals einsetzenden politischen 
Wirren nicht erbringen. Jedenfalls möchte ich aus diesem vereinzelt ge¬ 
bliebenen Fall nicht schließen, daß der Paratyphus A nunmehr in Kiel festen 
Fuß gefaßt hat, wenn auch andrerseits damit zu rechnen ist, daß hier wie 
anderwärts in Deutschland gelegentliche von sicherlich vorhandenen Keim¬ 
trägern ausgehende Infektionen dieser Art stattfinden werden. Diepflanzen- 
geographische These Lehmanns über Herkunft und Vordringen 
des Paratyphus A hat sich mithin in meinen Befunden als zu 
Recht bestehend erwiesen. 

II. 

Gleichzeitiges Vorkommen von 

Typhus- and ParatyphasA-Bakterien im Eiter eines Abszesses; 
zuekerempfindliche Varianten und Q-Formen des Bact.ParatyphiA. 

Der erste der oben beschriebenen, vom epidemiologischen Standpunkte 
recht unklare Fall lieferte bei der bakteriologischen Betrachtung in mehr 
als einer Hinsicht bemerkenswerte Tatsachen: Aus dem Eiter einer schon 
mehrere Monate bestehenden, zuletzt abszedierenden Geschwulst über dem 
Brustbein werden bei Aussaat auf einen Plattensatz, der aus Blutagar, 
Löfflerserum und Chinablaumilchzuckeragar besteht, auf dem letztgenannten 
Nährboden — die entsprechenden Ergebnisse der beiden anderen Platten 
sowie der natürlich ebenfalls angelegten anaeroben Kulturen können als 
unwesentlich für diese Betrachtung übergangen werden — mäßig viele 
Kolonien gezüchtet, die durch ihr farbloses, durchsichtiges Wachstum ihre 
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Zugehörigkeit zur Typhus-Paratyphusgruppe wahrscheinlich machen. Den¬ 
selben Befund ergab die daraufhin vorgenommene Wiederholung der Aus¬ 
saat sowie die Anreicherung in einem Gemisch von Nährbouillon und Galle. 
Die weitere Prüfung einer dieser bei flüchtiger Betrachtung zunächst keine 
äußeren Unterschiede aufweisenden Kolonien führte auf Grund der Gas¬ 
bildung aus Traubenzucker, leichter Rötung der Lackmusmolke, fehlender. 
Indolbildung und der spezifischen Agglutination zu dem Ergebnis: Bact. 
Paratyphi A Die daraufhin vorgenommene Besichtigung der bei Zimmer- 
. wärme aufbewahrten Plattenkulturen zeigte, daß die inzwischen weiter 
entwickelten Kolonien in ihrem Aussehen nicht einheitlich waren. Neben 
kreisrunden, leicht gewölbten glattrandigen Formen, die — wie die nähere 
Untersuchung ergab — aus Paratyphus A-Keimen bestanden, waren ferner 
nach außen abfallende Kolonien mit blattartiger Zeichnung und schließlich 
auch noch eine dritte Art zu erkennen, die eine rauhe Oberfläche und einen 
gezähnten Rand auf wies. Die an zweiter Stelle beschriebenen erwiesen sich 
als regelrechtes Bact. typhi; von den letztgenannten — spontane Agglutina¬ 
tion aufweisenden — wird später noch die Rede sein. 

Es liegt also hier einer der beachtlichen Fälle gleichzeitigen Vorkommens 
zweier verschiedener Typhoideentypen in ein und demselben Kranken, und 
zwar hier, was weiter hervorzuheben ist, in einem eng umschriebenen 
Krankheitsherd vor, der seiner Art nach für ein saprophytisches Vorkommen 
der Paratyphuskeime, das übrigens für den Typus A überhaupt wohl von 
keiner Seite angenommen wild (außer von Lehmann [16] für seine vermut¬ 
lich in den Tropen oder Subtropen gelegene Heimat), nicht recht geeignet 
erscheint. Die von mir beobachteten Fälle gleichzeitigen Vorkommens von 
Bact. typhi und Paratyphi B im Blute eines und desselben Kranken habe 
ich bei einer früheren Gelegenheit in Verbindung mit meinen Untersuchungen 
über Paratyphusbakterien ohne Gasbildungsvermögen zusammengestellt 
und aiff ihre Bedeutung für die von Reiner Müller (18) in einem Falle 
beobachtete Umwandlung von Typhus- in Paratyphus B-Bakterien hin¬ 
gewiesen ; ihre Zahl hat sich inzwischen weiter vermehrt, so daß ich glaube, 
daß dieses Zusammentreffen nicht allzu selten ist. Das gilt aber anscheinend 
nicht von der Wirtsgemeinschaft des Typhus- und des Paratyphus A-Bakte- 
riums; wenigstens ist mir bisher kein derartiger, sondern nur ein von Ka¬ 
li ebe (12) mitgeteilter Fall durch neuntägigen Abstand getrennter Züchtung 
von Paratyphus B und A aus dem Blute eines Kranken bekannt geworden. 
Jedenfalls ist das gleichzeitige Vorkommen in einem Abszeßeiter ein nicht 
nur bisher wohl , einzig dastehender, sondern auch schwer zu deutender 
Befund, besonders in diesem Falle, in dem eine typhöse Erkrankung vor 
dem Entstehen des Abszesses überhaupt nicht in Erscheinung getreten war 
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und, soweit das A-Bakterium als Erreger einer solchen in Frage kommt, 
auch tatsächlich längere Zeit zurückliegen muß, da der Träger des Keimes 
während seines zweijährigen Kriegsdienstes sich nur in heimischen, also 
Paratyphus A-freien Gegenden bewegt hat. Ein Hinweis auf die mögliche 
Herkunft dieses Keimes ist also lediglich in seinem früheren Aufenthalt in 
Boli via gegeben; allerdings ist über das Vorkommen des A-Keimes in Süd¬ 
amerika mir nichts bekannt. Auf eine befriedigende Erklärung über seinen 
Ursprung muß mithin verzichtet werden. Einigermaßen auffällig ist der 
Sitz des Abszesses in der ungefähren Gegend der für die Typhusschutz¬ 
impfung üblichen Stellen; eine solche ist auch bei dem Kranken mehrfach 
vorgenommen worden. Doch scheint mir die Möglichkeit, daß sich in einem 
Impfstoff noch entwicklungsfähige Keime befunden hätten, angesichts seiner 
Vorbehandlung und des vorgeschriebenen Zusatzes von Phenol oder Tri- 
kresol sehr wenig begründet, abgesehen davon, daß die Anwesenheit von 
Paratyphus A-Keimen auf diesem Wege nicht erklärt werden kann. 

Weiter drängt sich die Frage auf, ob eine und welche der beiden ge¬ 
fundenen Keimarten als der eigentliche Erreger der Eiterung anzusehen ist. 
Für das Vorwiegen der typhösen Infektion spricht das agglutinatorische' 
Verhalten des Blutserums des Kranken; der gezüchtete ebenso wie ein 
Laboratoriumstyphusstamm wurden noch in der Verdünnung von 1:500 
deutlich verklebt, während von den gefundenen A-Stämmen nur einzelne 
bis 1:30 schwach reagierten, die meisten sich aber auch bei dieser starken 
Konzentration ablehnend verhielten. Einen Antikörper auslösenden, als 
Zeichen einer pathogenen Wirkung aufzufassenden Reiz hat also der A-Keim 
nicht auszulösen vermocht; hinsichtlich des Typhusbakteriums muß das 
dahingestellt bleiben, da der starke „Widal“ auch auf die vorangegangenen 
Impfungen bezogen werden kann. Man muß hiernach im Gegensatz zu dem 
oben Gesagten also doch der Möglichkeit Raum gewähren, daß dem Para¬ 
typhus A-Keim hier nur die Stellung eines saprophytischen Begleitbakteriums 
zukommt, ähnlich wie es für das Paratyphus B-Bakterium in den Fällen 
des sogenannten alimentären Vorkommens im Darm angenommen wird. 
Der Zahl nach waren allerdings die Typhuskeime im Eiter erheblich in der 
Minderheit, insofern unter 91 aus der unmittelbaren Aussaat des Eiters 
gewonnenen Stämmen nur drei Typhusstämme waren; falls wirklich der 
Reiz zur Agglutininbildung von ihnen und nicht vielmehr von den künstlich 
zugeführten Impfstoffkeimen ausging, so war derselbe ungleich größer als der 
von den A-Keimen ausgeübte. 

Als entfernte Möglichkeit war nach dem oben über die von manchen 
angenommenen Umwandlungsmöglichkeiten Gesagten auch hier die Frage 
der Entstehung des einen Bakteriums aus dem anderen in Erwägung zu 
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ziehen. Um Anhaltspunkte zu ihrer Beurteilung zu gewinnen, gleichzeitig 
aber auch, um zu untersuchen, welche der beiden Keimarten sich im Kon¬ 
kurrenzkämpfe als die biologisch stärkere erwiese, habe ich die Anreicherung 
des Elters in Gallebouillon längere Zeit bei Zimmertemperatur aufbewahrt, 
von Zeit zu Zeit kleine Mengen frischer Bouillon zugesetzt und etwa alle 
zwei Wochen aus diesem Gemisch Plattenkulturen angelegt. Ich nehme 
an, daß eine etwa vorhandene Neigung zu Umwandlungen in den so erhal¬ 
tenen Stämmen irgendwie zum Ausdruck hätte kommen können, etwa 
durch Auftreten von Abweichungen auf serologischem Gebiete, wie sie die 
„Doppelstämme“ Sobernheims und Seligmanns (25) darstellen, oder 
in chemischer Hinsicht, also etwa von Stämmen ohne Gasbildungsvermögen, 
zumal solche auch vom Paratyphus A-Typus bereits von Rocek (22) be¬ 
obachtet wurden. Andrerseits glaube ich aus der fortlaufenden Beobachtung 
des gegenseitigen Zahlenverhältnisses Schlüsse hinsichtlich der Lebens¬ 
energie beider Keime ziehen zu dürfen. 

Was nun auf diesem Wege an Umwandlungsformen mir zu Gesichte 
kam, war nicht bedeutend und ging nicht über das hinaus, was u. a. Baerth- 
lein (1) in alten Laboratoriumskulturen und Gildemeister (9) bei frisch 
aus dem menschlichen Körper gezüchteten Stämmen gesehen hat; wobei 
es sich also wohl nur — um mit Bail (2) zu sprechen — um „Entfaltungen 
der in der Natur dieser Art begründeten Veränderlichkeitsbreite“ handelt: 
neben morphologischen Veränderungen der Kolonieformen vermehrtes Auf¬ 
treten der schon in der Erstaussaat festgestellten spontan agglutinierenden 
Stämme und schließlich auch „Ernährungsmodifikationen“, also nichts — 
was auch nur im entferntesten die Annahme weitgehender Umwandlungs¬ 
vorgänge stützen könnte. Als „Emährungsmodifikation“ z. B. glaube ich 
eine in der 12. Aussaat auf Milchzuckerchinablauagar beobachtete Kolonie¬ 
form des Bact. Paratyphi A auffassen zu sollen, die vereinzelt unter gut 
gewachsenen typischen Formen zu finden und durch außerordentlich zartes 
Grund Wachstum mit einigen aufgesetzten schleimigen Buckeln, die weniger 
scharf von ihrer Umgebung abgegrenzt waren, als die sogenannten „Knöpfe“, 
gekennzeichnet war. Übertrug ich vom zart gewachsenen Teil einer solchen 
Kolonie wiederum auf eine Chinablaumilchzuckerplatte, so erhielt ich ein 
ganz spärliches, äußerst zartes, bei Übertragung auf Traubenzuckeragar gar 
kein, auf gewöhnlichen Nähragar dagegen recht gutes Wachstum. Der 
hemmende Einfluß des Zuckerzusatzes, den ich hier annehmen möchte, trat 
weiter besonders in Erscheinung bei Aussaat auf den damals von mir zu 
vergleichenden Versuchen benutzten, 5 Prozent Milchzucker enthaltenden 
Gassnerschen Dreifarbenagar (8), auf dem Abimpfungen von den zarten 
Teilen der beschriebenen-Kolonien überhaupt nicht angingen, während von 
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den Schleimbuckeln üppiges Wachstum in typischer Weise erfolgte. Ich 
schließe aus diesen Beobachtungen, daß während des langdauemden Aufent¬ 
haltes in dem der Anreicherung dienenden Bouillongallegemisch bei einzelnen 
Keimen eine Überempfindlichkeit gegen Kohlehydrate, die ja sowohl in 
der Galle als auch in der Nährbouillon in wenn auch geringen Mengen ent¬ 
halten sind, sich herausgebildet hat. Aus diesem Gesichtspunkte prüfte 
ich den auf Milchzucker zart wachsenden Stamm im Vergleich mit seiner 
auf gewöhnlichem Agar gut gewachsenem Tochterkultur verschiedenen 
Kohlehydraten gegenüber und fand, daß die letztere regelmäßig viel üppiger 
wuchs, sich also durch die einmalige Agarpassage anscheinend wieder erholt 
hatte. Dagegen wuchs der milchzuckerempfindliche Stamm zwar üppig 
auf lprozentigem Saccharoseagar — Rohrzucker ist bekanntlich für die 
Typhoideen nicht angreifbar, während Milchzucker von manchen Stämmen 
wenn auch nur äußerst langsam und in geringem Grade gespalten wird — 
aber deutlich gehemmt auf Maltose, noch stärker gehemmt auf Mannit, 
recht kümmerlich auf Dextrose — im Gegensatz zum erwähnten ersten 
Versuch, wo bei Aussaat geringerer Mengen überhaupt kein Wachstum 
sichtbar wurde —, fast gar nicht auf Galaktose und schließlich überhaupt 
nicht auf Rhamnose. Auf letztgenanntem Zucker wächst bekanntlich das 
Typhusbakterium ebenfalls nur sehr zart mit späterer Bildung üppig ge¬ 
deihender Sekundärkolonien. Mikroskopisch bestanden die schlecht wachsen¬ 
den Kolonien aus stark veränderten Involutionsformen. Die agglutinin¬ 
bindenden Fähigkeiten dieser milchzuckerempfindlichen Variante, für deren 
Untersuchung das Material allerdings erst durch Einschaltung einer Agar¬ 
passage gewonnen wurde, erwiesen sich als unverändert; sie wurde von 
Paratyphus A-Serum bis zum Endtiter beeinflußt. Sekundäre Kolonien in 
Form von Knopfbildungen auf milchzuckerhaltigen Nährböden (z. B. Dri- 
galski, Endoagar) sind bei Typhuskolonien schon bei Erstzüchtung aus 
dem menschlichen Körper nicht selten zu beobachten, ohne daß aber diese 
Knöpfe sich wie beim Bact. coli mutabile durch Säurebildung aus dem 
Zucker von dem ursprünglichen Rasen abheben; sie fallen nur durch ihr 
kräftigeres Wachstum auf. Vermutlich "handelt es sich bei ihnen um einen 
ähnlichen Vorgang wie hier bei den längere Zeit in künstlichen Nährböden 
fortgezüchteten A-Stämmen. Auch sonst sind Typhusstämme beschrieben 
worden, die durch sonst anscheinend gleichgültige Nährbodenbestandteile 
im Gegensatz zu den meisten anderen Stämmen gleicher Art ungünstig 
beeinflußt wurden; ich möchte in erster Linie an das sogenannte Bact. typhi 
mutabile Jacobsen (11) erinnern, eine auf im Autoklaven gekochtem Agar 
nur kümmerlich gedeihende Variante. Allgemeine Bedeutung scheint mir 
diese Einzelbeobachtung deswegen zu verdienen, insöfem sie darauf hin- 
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weist, daß dem Kohlehydratzusatz zu den Nährböden auch in den üblichen 
geringen Mengen nicht unter allen Umständen eine wachstumfördemde 
Wirkung zukommt, namentlich wohl dann nicht, wenn die Keime etwas 
hinfällig sind. Die wachstumsfeihdliche Wirkung stärkerer Konzentrationen 
ist ja längst bekannt und praktisch bewährt. 

Hinsichtlich des Zahlenverhältnisses beider Keimarten ergab sich, daß 
während anfänglich die Zahl der A-Bakterien erheblich überwog — in der 
ersten Aussaat fanden sich 3 Typhus- und 88 A-Kolonien — allmählich ein 
Ausgleich und schließlich ein Überwiegen der Typhuskolonien eintrat; die 
vorletzte Untersuchung der inzwischen 8 Monate beobachteten Gallebouillon¬ 
kultur zeigte ein Verhältnis von 20 Typhus- zu 6 A-Stämmen. Bei der 
nächsten infolge äußerer Umstände verzögerten Prüfung war alles Leben 
in der Kultur erloschen. Unter den gegebenen Verhältnissen war also das 
Typhusbakterium das lebenskräftigere; für diese Auffassung spricht auch 
die Tatsache, daß alle von mir beobachteten oben erwähnten Varianten 
dem A-Typhus angehörten, während die Typhuskolonien unverändert 
blieben. Ähnliche Untersuchungen hat früher Beckers (3) an Mischkulturen 
von Typhus- und Paratyphus B-Bakterien, die gleichzeitig aus einer Blut¬ 
anreicherung in Galle gezüchtet waren, angestellt und gefunden, daß die 
B-Keime die Typhusbakterien überwucherten. Verbindet man dieses Er¬ 
gebnis mit dem meinigen, so kommt man zu dem Ergebnis, daß hinsichtlich 
seiner Lebensenergie das Paratyphus A-Bakterium bei Symbiose mit seinen 
nächsten Verwandten am schlechtesten unter allen Typhoideen gestellt ist. 
Das scheint mir mit der Lehmannschen These von der Unterlegenheit 
dieses Keimes gegenüber den heimischen Typhuserregem im Kampfe ums 
Dasein, wiederum gut übereinzustimmen. 

Auch die Frage, wie und wann der Kranke sich mit den Typhus- bzw. 
Paratyphus A-Keimen infiziert hat, ist nicht zu beantworten. Eine Ein¬ 
wanderung von einem dauernd im Körper bestehenden Herde, also etwa 
von der Gallenblase aus, hätte zur Voraussetzung, daß der Kranke Bazillen¬ 
träger wäre. Mehr als 50 Untersuchungen des Stuhles wie des Harnes blieben 
aber ergebnislos. Andrerseits zeigt eine Beobachtung Gildemeisters (9), 
daß Paratyphus B-Keime sich auch in einem periostitischen Abszesse viele 
Jahre hindurch lebend erhalten konnten und man darf daher für den Typhus- 
und den Paratyphus A-Keim wohl das gleiche annehmen, so daß in dieser 
Richtung vielleicht die Lösung des Rätsels zu suchen ist. 

Daß zum mindesten das Paratyphus A-Bakterium sich schon längere 
Zeit im Körper des Kranken aufhielt, möchte ich aus dem erwähnten Befund 
spontan agglutinierender Stämme schließen, die sich schon in den unmittelbar 
aus dem Eiter gewoiftienen Kulturen fanden. Die dazu gehörenden Kolonien 
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fielen durch ihre trocken und rauh erscheinende Oberfläche sowie durch 
ihren gezähnten Rand auf. Ihre chemischen Leistungen entsprachen denen 
des A-Bakteriums; dagegen zeigten die Kochsalzlösungsabschwemmungen 
von Schrägagarkulturen spontane Agglutination. Auch in Bouillon wuchsen 
sie nicht typisch, gleichmäßig trübend, sondern ließen die Bouillon klar 
unter Bildung eines körnigen Bodensatzes. Der Beweis, daß es sich aber doch 
um Paratyphus A-Bakterien handelte, wurde durch Feststellung ihrer 
agglutininbildenden Fähigkeiten erbracht: Viermalige Injektion von je 
Vs» V 3 » V* un( l 1 Öse in die Ohrvene eines Kaninchens in fünftägigem Ab¬ 
stand lieferte ein Paratyphus A-Stämme verschiedener Abkunft noch in der 
Verdünnung von 1:20000 verklebendes Serum; 
die Mitagglutination von Typhusbakterien war 
nicht unbeträchtlich (1:2000). Es kann hiernach 
mit Sicherheit angenommen werden, daß wir es 
hier mit einer sogenannten Q-Form des Bact. 

Paratvphi A zu tun haben, wie sie von Lingels- 
heim (17) in älteren Laboratoriumstyphus- und 
Paratyphuskulturen fand. Gildemeister (9) 
hat die gleiche Variante mehrfach auch bei un¬ 
mittelbarer Züchtung aus dem menschlichen 
Körper beobachtet, und zwar Typhus-, Para¬ 
typhus B-Keime und Kolonbakterien. Der hier 
erhobene Befund stellt das gleiche für den Para¬ 
typhus A-Keim fest. Die Fähigkeit, solche durch 
eigenartige Kolonieform und spontane Ver¬ 
klumpung ausgezeichnete Varianten zu bilden, 
ist also allen Typhoideen und auch man¬ 
chen Kolonbakterien gemein; hinsichtlich 
ihrer Entstehung ist beachtlich, daß sie ent¬ 
weder in vitro in alten Kulturen oder in vivo vielfach bei Menschen 
gefunden wurden, die nicht akut erkrankt waren, sondern ihre Keime schon 
längere Zeit mit sich herumtrugen. Auch im Tierexperiment habe ich (in 
Gemeinschaft mit E. Emmerich) (28) bei einem durch Gallenblasenimpfung 
künstlich zum Typhuskeimträger gemachten Kaninchen nach etwa ein¬ 
jähriger Keimträgerschaft spontan agglutinierende Stämme gefunden. 

Die aus der Betrachtung dieses seltenen Falles gewonnenen Ergebnisse 
lassen sich in folgendem zusammenfassen: 1. Aus dem Eiter einer nach 
mehrmonatigem Bestehen abszedierenden Geschwulst werden 
gleichzeitig Typhus- und Paratyphus A-Baktericn gezüchtet; 
2. es gelang nicht die Herkunft dieser Keime, insbesondere 



Fig. 1 . 

Qu-Form des Bact. 
Paratyphi A. 

(im schräg durchfallenden 
Licht. — Vergr. 1:5). 
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des hier nicht einheimischen Paratyphus A-Bakteriums ge¬ 
nügend aufzuklären; 3. es wurden keine Anhaltspunkte dafür 
gewonnen, daß diese Mischinfektion als eine Umwandlung der 
einen Keimart in die andere zu deuten wäre; 4. es wurde eine 
zuckerempfindliche Variante des Bact. Paratyphi A beobach¬ 
tet; 5. auch für den Paratyphus A-Keim wird das Vorkommen 
der Q-Form (nach v. Lingelsheim) bei unmittelbarer Züch¬ 
tung aus dem menschlichen Körper festgestellt. 

III. 

Bas Gärvermögen der Typhoideen bei vergleichend quantitativer 

Untersuchung. 

An Untersuchungen über das Gärvermögen der Typhoideen fehlt es 
infolge seiner differentialdiagnostischen Bedeutung gegenüber ihren nicht 
pathogenen Verwandten aus der Gruppe des Bact. coli nicht. In den Er¬ 
gebnissen besteht aber keine völlige Einmütigkeit, worauf eine erst kürzlich 
in dieser Zeitschrift (Bd.LXXXIV, S. 131) von A. Hennis (10)gegebeneÜber- 
sicht hinweist; die hier vorgenommene Gegenüberstellung der von Schröder 
und Gutjahr (23) ermittelten Gärungsverhältnisse mit den von mir (27) 
gelegentlich meiner Untersuchungen über Paratyphus B-Bakterien ohne 
Gasbildungsvermögen erhaltenen Ergebnissen zeigt zwar Übereinstimmung 
hinsichtlich des Bact. typhi sowie auch des Bact. paratyphi B (abgesehen 
von der von mir bei letzterem im Gegensatz zu den Genannten verzeichneten 
Säurebildung aus Dextrin), dagegen aber eine beträchtliche Verschiedenheit 
hinsichtlich des Bact. paratyphi A, das in meinen Versuchen Marinit, Galak¬ 
tose, Mannose und Maltose unter Gasbildung spaltete, während Schröder 
und Gut jahr nur Säurebildung fanden. Den Grund für die Abweichung 
in den Ergebnissen sucht A. Hennis in der unterschiedlichen Herstellung 
der Nährböden. Es kommt aber außerdem auch die Möglichkeit eines ver¬ 
schiedenen Verhaltens der einzelnen Stämme in Betracht, um so mehr als 
bei der Seltenheit des Vorkommens des Paratyphus A-Keimes in Deutsch¬ 
land vor dem Kriege frische Stämme wohl niemals zur Verfügung standen; 
so wurden auch meine erwähnten — übrigens im folgenden vollauf bestätigten 
— Untersuchungen mit einem alten Sammlungs-Paratyphus A-Stamm 
„Kayser“ ausgeführt. Eine Nachprüfung der früheren Befunde erschien 
daher nützlich, um so mehr als die mir zur Verfügung stehenden A-Stämme, 
deren Zahl ich noch durch Hinzunahme der mir von den Herren Professor 
Lehmann bzw. Privatdozent Dr. Materna freundlichst überlassenen 
Stämme „Ulm“ und „Troppau“ erweiterte, ihrer Herkunft nach ganz ver- 
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schiedenen Ursprungs sind, ihr Verhalten also einen Schluß auf die Ei nhei t - 
iichkeit des Bact. paratyphi A zuläßt. Darüber hinaus aber ist die 
Kenntnis des mehr oder minder vielseitigen Gärungsvermögens der einzelnen 
Typhoideen wichtig als des biologischen Ausdrucks für den Grad ihrer parasi¬ 
tischen Spezialisierung. Lehmann hat in dieser Zeitschrift (Bd. LXXX1, 

S. 289) eine Stufenleiter vom Bact. coli als einem fast .Omnivoren bis zum 
Bact. typhi als einem sehr wählerischen Organismus aufgestellt und den 
beiden Paratyphusarten eine Zwischenstellung zugewiesen. Auch der Be¬ 
urteilung dieser Annahme sollen die nachstehend mitgeteilten Ergebnisse 
dienen; ich hielt es gerade in diesem Sinne für nützlich, den Kreis der Para¬ 
typhuskeime noch durch Einfügung der beiden Enteritisarten vom Typus 
„Gärtner“ und „Breslau“ (syn. „Ärtrvcke“. „Känsche-Flügge", gewöhnlich 
auch als Bact. paratyphi B bezeichnet) zu erweitern, da man in ihnen wohl 
speziell dem Tierkörper angepaßte Bakterien zu sehen hat. deren pathogenes 
und epidemiologisches Verhalten dem Menschen gegenüber sie deutlich von 
den anderen Angehörigen der Paratyphusgruppe abhebt. 

Hinsichtlich der praktischen Durchführung dieser Untersuchungen 
schien mir der Versuch geboten, sie auch nach der quantitativen Seite 
auszubauen. In dieser Beziehung ist bisher wenig geschehen. Man findet 
wohl gelegentlich die Notiz, daß dieser oder jener Stamm wenig oder viel 
Säure oder Gas bildet, aber zahlenmäßige Angaben, die einen Vergleich 
erlauben, fehlen. Auch Lehmann bemerkt in dem erwähnten Zusammen¬ 
hang: „Bei A sind ungefähr dieselben qualitativen Verhältnisse (sc. wie bei 
B), doch ist die Intensität der Gärung in den meisten Fällen sehr stark ver¬ 
mindert“; ähnlich drückt sich Bieling (4) aus, ohne daß die als Beleg mit¬ 
geteilten Versuchsprotokolle l>eider Autoren mehr enthielten als die Be¬ 
merkung „stark“ bzw. „schwach Gas“. Aus der übrigen Literatur sind 
Mitteilungen über quantitative Messungen der Gärprodukte, der Typhoideen 
kaum bekannt; abgesehen von einigen Angaben englischer Autoren, z. B. 
W. J. Penfolds (21), die aber unter den Gesichtspunkt der Variabilität 
der einzelner Stämme gestellt sind, ist ei ne Arbeit Se i f f e r t s (24) zu erwähnen. 
der in Durhamröhrehen die Höhe der gebildeten Gasblase in Zentimetern 
maß und zu dem Ergebnis kam, daß die quantitativen Schwankungen nicht 
regelmäßig seien und daß aus der Größe der Gasbildung sieh keine Gesetze 
ableiten ließen. 

Ich habe von vornherein im Rahmen der hier geschilderten Versuche 
darauf verzichtet, die Mengenverhältnisse der Säure- und Gasbildung in 
absoluten allgemeingültigen Werten zum Ausdruck zu bringen; die hierfür 
nötige Apparatur und Versuchsanordnung würde die Prüfung einer größeren 
Keihe von Stämmen einer größeren Anzahl von Stoffen gegenüber sehr 
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erschwert haben. Auch ist der Preis einzeli.cv Kohlehydrate ein so hoher, 
daß man mit möglichst kleinen Mengen auszukommen bestrebt sein muß. 
Ich habe mir daher zunächst lediglich zum Ziel gesetzt, quantitative Er¬ 
gebnisse zu erlangen, die vergleichend innerhalb der Typhus-Para¬ 
typhusgruppe verwertbar wären; auf das Bact. coli habe ich hierbei 
Verzicht geleistet, weil mir dieser Begriff so wenig scharf Umrissen erscheint, 
daß eine sehr große Anzahl von Stämmen hätte herangezogen werden müssen, 
um diesem Sammelbegriff gerecht zu werden. Hierfür gebrach es mir an 
Zeit und Material. Da meine Absicht in erster Linie dahin ging, die Stellung 
des Bact. paratyphi A im Kreise der anderen Typhoideen zu untersuchen, 
habe ich 6 Vertreter dieses Typs, nämlich je einen aus Eiter und aus Blut 
gezüchteten Stamm der im ersten Teil dieser Arlteit beschriebenen Para¬ 
typhus A-Fälle 1 bis 4, ferner noch vier weitere A-Stämmc des Falles 1 
(gleichzeitiges Vorkommen von Typhus- und A-Keimen im Eiter), die durch 
abweichende Kolonieform usw. mir als Varianten im Sinne des auf S. 44 
Gesagten aufgefallen waren, ferner die A-Stämme „Ulm“ und „Troppau“, 
weiterhin zwei in letzter Zeit aus Blut gezüchtete Typhusstämme, sowie 
einen aus dem Eiter der erwähnten Mischinfektion gewonnenen Stamm der 
gleichen Art, dann zwei ebenfalls aus Blut gezüchtete Paratyphus B-Stänune 
und schließlich je einen Fleischvergifter der Typen „Gärtner“ und „Breslau“. 
Bei den Versuchen bin ich bestrebt gewesen, eine möglichst einfache Nähr¬ 
lösung in Anwendung zu bringen, da in der üblichen Fleischwassemähr- 
bouillon unkontrollierbare, wenn auch natürlich kleinere Mengen von Kohle¬ 
hydraten enthalten sind, die, wenn vergärbar, den Anstoß zur Vergärung 
an sich nicht angreifbarer Substanzen geben können. So fanden Kare zag 
und Schiff (14), daß die für sich allein nicht vergärbare Glykolsäure bei 
Gegenwart geringer Mengen der vergärbaren Brenztraubensäure unter Gas¬ 
bildung gespalten wurde. Die von mir verwendete Nährflüssigkeit, eine 
Peptonkochsalzlösung (Pepton Witte 1*0, Kochsalz 0-5, Wasser 98-5) 
schließt angesichts der Geheimhaltung der Herstellung des Peptons diese 
Fehlerquelle nicht völlig aus, setzt ihren Einfluß aber sicher herab. Dieser 
Peptonkochsalzlösung wurden die zu prüfenden, von Merck, Kahlbaum 
oder Grübler bezogenen Substanzen in einprozentiger Menge, sowie von 
einer konzentrierten alkoholischen Chinablaulösung soviel zugesetzt, daß 
eine Bläuung eben angedeutet war, wozu in der Regel 2 bis 3 Tropfen auf 
100 ccm Nährflüssigkeit genügten. Diese Flüssigkeit wurde in der von 
Durham (5) angegebenen Art in 6 cm hohe und 0-7 cm weite Röhrchen 
von etwa gleichem Fassungsvermögen (3 ccm) gefüllt und diese umgekehrt, 
d. h. mit der Öffnung nach unten in ein wenig weitere, die gleiche Flüssigkeit 
enthaltende Reagierröhrch°n so eingesetzt, daß keine Luftblase im inneren 
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Röhrchen sich zeigte. Die Gesamtmenge der in beiden Röhrchen enthaltener 
Flüssigkeit wurde sodann durch entsprechendes Nachfülfon auf 10ccm ge¬ 
bracht; das äußere Röhrchen war zu diesem Zwecke unter Anrechnung dei 
Wasserverdrängung des Einsatzröhrchens geaicht worden. Diese darauf 
nochmals sterilisierten Proben wurden mit je einer Öse — entsprechend 
etwa einer Normalöse — einer Oberflächenagarkultur der erwähnten Stämme 
beimpft, bei 37° bebrütet und das Ergebnis nach 24, 48. 72 und 96 Stunden 
ahgelesen. Der Gärvorgang war nach dieser Zeit augenscheinlich abgelaufen, 
wobei ich allerdirgs die nach längerer Anpassung an das betreffende Nähr¬ 
medium — 8 Tagen und mehr — eintretenden Säurebildungen aus manchen 
zunächst unangreifbar erscheinenden Stoffen, wie sie i. B. beim Milchzucker 
beobachtet werden, außer acht ließ. Die Geschwindigkeit des Gärungs- 
ablaufes zu vergleichen, scheinen mir meine Versuche nicht geeignet, da 
die Art der von mir aus Gründen der Zeitersparnis gewählten Beimpfung 
die Einsaat gleichmäßig großer Mengen nicht genügend gewährleisten kann. 
Ich möchte dah'*r nur als allgemeinen Eindruck verzeichnen, daß die Para¬ 
typhus B- und Enteritiskeime schneller Gas und Säure in meßbaren Mengen 
zu liefern schienen, als ihre Verwandten. Die Messung der gebildeten Gas- 
menge geschah in der Weise, daß die im inneren Röhrchen gebildete Gas- 
blase in ihrer Größe — verglichen mit dem Rauminhalt dieses Röhrchens — 
abgeschätzt wurde, also z. B. */ 4 , l j 2 , 1 j i oder als Dezimalbruch ausgedrückt: 
(>•75, 0*50 bzw. 0-25; letzterer Ausdrucksweise habe ich aus Gründen der 
Übersichtlichkeit für die tabellarische Zusammenstellung den Vorzug ge¬ 
geben. Die so bestimmte Gasmenge hat ihren Ursprung natürlich nur in 
den im inneren Röhrchen gebildeten 3 ccm der zu untersuchenden Flüssig¬ 
keit. da alles aus den restlichen 7 ccm gebildete Gas sich nicht in dem Ein¬ 
satzröhrchen sammelt, sondern entweicht. Die Genauigkeit des Verfahrens 
ist nur eine relative; es ist nicht meine Absicht, aus meinen Versuchen ab¬ 
leiten zu wollen, daß etwa das Bact. paratyphi A aus 3 ccm der in Rede 
stehenden Nährlösung bei Zusatz von 1 Prozent Dulzit 1 ccm Gas zu bilden 
imstande sei, sondern die in meinen Versuchen bei den verschiedenen Stäm¬ 
men beobachtete und im Durchschnitt auf 0-33 — entsprechend 1 /. i des 
inneren Röhrchens — berechnete Gasmengc soll nur einen Vergleich mit- 
den anderen Typen, von denen das Bact. paratyphi B z. B. durchschnittlich 
0-75 (*/,) Gas bildete, ermöglichen und so den Ausdrücken „schwache“ und 
..starke“ Gasbildung eine feste Grundlage gewähren. 

Hinsichtlich der Säurebildung suchte ich das gleiche Ziel durch ein 
kolorimetrisches Verfahren zu erreichen. Ich setzte zu 5 ccm der entsprechen¬ 
den, aber doppelt konzentrierten (auch im Gehalt an Cliinablau) Nähr¬ 
lösungen steigende Mengen einer Normalessigsäure, und zwar von 0-05 
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anfangend um die gleiche Menge steigend bis 0*75 — größere Mengen wurden 
nicht benötigt — und füllte dann die Röhrchen mit destilliertem Wasser 
auf 10 ccm auf. Es wurde darauf geachtet, daß die Kontrollen mit und ohne 
Säurezusatz gleichmäßig nur eine Andeutung von Blaufärbung zeigten. 
Ich erhielt so eine gut abgestufte Reihe von Blaufärbungen vom zartesten 
Hellblau bis zum Tiefdunkelblau 1 , mit denen die Versuchsröhrchen gleich¬ 
zeitig mit der Ablesung der Gaswerte verglichen wurden; die entsprechenden 
Zahlen der Vergleichsröhrchen wurden als Säurebildung notiert, und zwar 
unter Weglassung des „Zehntels“, da es mir nur auf Vergleichswerte ankam : 



Fig. 2. 

Gasbildung uns Dulzit. 


denn auch hier gilt die Einschränkung, daß ich z. B. eine Säurebildui g aus 
Dextrose = 0-15 nicht in dem Sinne aufgefaßt wissen möchte, daß die 
Säurebildung der Paratyphus B-Baktericn in einprozentiger Traubenzucker¬ 
lösung sich auf 1*5 ccm Normallauge für den Liter normieren ließe*: vielmehr 
dienen mir die gefundenen Werte auch hier nur zur Gewinnung von Ver¬ 
gleichs werten, indem ich z. B. aus einer durchschnittlichen Säurebildung 
der A-Stämme aus Arabinosc = 0*6 im Verhältnis zu 0*25 der B-Stämme 
auf „viel“ bzw. „mäßig“ Säure schließe. Daß man bei diesem Vorfahren 
augenfällige, gut abschätzbare Ausschläge erhält, zeigt die Fig. 2. Es sind 

1 Es empfiehlt sich, diese Vergleichslösungen möglichst frisch zu verwenden, 
da das Chinablau bei längerem Stehen ausfällt. 
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hier photographisch je ein Typhus-, Paratyphus A- und B-, Enteritis Gärtner- 
imd Breslauröhrchen nebst unbeimpftcr Kontrolle aus einem Versuche mit, 
Italzit nach 96stündiger Bebrütung wiedergegeben. Die Ablesung ergab: 


Bact. typhi: 

Säurebildung 0-05, 

Bact. paratyphi A: 

0-45, 

Bact. paratyphi B: 

0-4, 

Bact. enteritidis „Gärtner“ 

„ 0-4. 

Bact. enteritidis „Breslau“ 

: „ 0-4, 


Gasbildung 


> ? 


0 . 

0 15 
0-55 
0 - 6 . 
0-5. 


Da in erster Linie der Unterschied in der Größe der gebildeten Gas¬ 
blasen dargestellt werden sollte, mußte auf eine Wiedergabe der Farben- 
unterschiede in entsprechenden Helligkeitswerten verzichtet werden: in 
Wirklichkeit waren die Unterschiede in den Blautönungen erheblich stärker, 
wie es im Lichtbild den Anschein hat. 

In der geschilderten Weise habe ich folgende 23 Stoffe geprüft: 
die Alkohole: Glyzerin, Erythrit, Adonit, Mannit, Dulzit, Sorbit, Inosit; 
die Pentosen: Arabinose, Rhamnose und Xylose: 
die Monosaccharide (Hexosen): Dextrose, Galaktose, Mannose. I^aevu- 
li'sc, Sorbose: 

die Disaccharide: Maltose, Laktose. Saccharose: 
das Trisaccharid: Raffinose: 

die Polysaccharide: Dextrin und Inulin und schließlich 
die Glykoside: Salizin und Senegin. 

Mit Rücksicht auf den mir zur Verfügung stehenden Raum muß ich 
von einer Wiedergabe der einzelnen Ergebnisse absehen, mich vielmehr 
auf eine tabellarische Übersicht beschränken, in der die geprüften Stämme 
nicht mit ihren Einzelablesungen, sondern nur die Typen: Bact. typhi, 
paratyphi A und B mit den Schlußergebnissen — entsprechend dem Durch¬ 
schnitt der einzelnen Stämme — enthalten sind: in diese letztgenannte Art 
habe ich in diesem Falle auch die beiden Enteritiserreger eingeschlossen, 
da wesentliche Abweichungen in ihrem Verhalten gegenüber dem Typus B 
(stellenweise im Widerspruch mit Twort, der beim Senegin Gasbildung 
durch das Bact. paratyphi B im Gegensatz zum Gärtner sehen Enteritis- 
keim fand) von mir nicht gefunden wurden. Die gebildeten Säure- und Gas- 
mengen sind einmal in Zahlen nach den eben entwickelten Richtlinien, 
ferner aber der bessern Übersicht wegen auch graphisch in liegenden Stäben 
von entsprechender Länge und schließlich auch in Worten wiedergegeben; 
in letzterer Hinsicht habe ich nach gewonnener zahlenmäßiger Übersicht 
weniger als 0-05 als ,,Spur“, 0-05 als „sehr wenig“, bis zu 0-2 als „wenig“, 
von da bis 0-45 als „mäßig“ und darüber hinaus als „viel“ Säure bzw. Gas 
'«■zeichnet. Gegenüber dem Senegin versagte meine Methodik, da beim 
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Zusammentritt dieses Stoffes mit ('hinahlati eire (Irin färbui g auftritt. die 
allerdings nach erfolgtem Wachstum der Typlmidcon aller Arten in das 
sonst beobachtete Blau überging. Da aber die Vergleichsröhrchen in diesem 
Falle nicht herangezogen werden konnten, insofern nach Zusatz der Essig¬ 
säure keine Blaufärbung eintrat, habe ich nur die Tatsache der Bläuurg 
bzw. der Säurebildung mit einem ? versehen in die Tabelle eingetragen. 

Überblicke ich die Ergebnisse, so scheint mir folgendes von allgemeiner 
Bedeutung: 

Nicht angegriffen wurden von allen Typhoideen 1 : 

die Alkohole: Krvthrit und Adonit: 

das Monosaccharid Sorbose (im Gegensatz zu den vier anderen unter¬ 
suchten); 

die Disaccharide: Laktose und Saccharose (anders die Maltose): 

das Trisaecharid Raffinose. das Polysaccharid Inulin (im Gegensatz 
zum Dextrin) und 

das Glykosid: Salizin. 

Das Bact. typhi verhält sich außerdem ablehnend gegenüber dem 
Dulzit. der Arabinose nnd der Rhamnose. Es bildet aus den von ihm an¬ 
gegriffenen Stoffen nur Säure, niemals auch Gas. Es ist also nicht nur 
hinsichtlich der Zahl der Stoffe, die es zu zerlegen vermag, sondern auch 
in der Art der Zerlegung weniger vielseitig als seine Verwandten der Para- 
typhusgruppe; da das von letzteren gebildete Gas im wesentlichen aus 
Kohlensäure und Wasserstoff besteht, so fehlen ihm zum mindesten die 
entsprechenden Enzyme: Karboxylase (Neuberg [19]) und Hydrogenase. 
Es bildet Säure aus den Alkoholen: Glyzerin, Mannit, Sorbit und Inosit; 
der Pentose Xylose: den Monosacchariden: Dextrose, Galaktose, Mannose, 
Lievulose; dem Disaccharid Maltose: dem Polysaccharid Dextrin und ver¬ 
mutlich aus dem Glykosid Sencgin. Die Menge der gebildeten Säure war — 
von einer noch an einer größeren Zahl von Stämmen nachzuprüfenden 
Ausnahme: Xylose. abgesehen — niemals größer als bei den Paratyphus¬ 
keimen, im allgemeinen deutlich geringer, namentlich gegenüber dem Bact. 
paratvphi B. 

Die Paratyphusbakterien aller Arten griffen alle Stoffe an. die dem 
Bact. typhi zugänglich sind, außerdem aber auch Dulzit, Arabinose und 
Rhamnose. Aus allen diesen Stoffen bildeten sie Säure — meist wohl in 
etwas höherem Maße als das Bact. typhi. Hinsichtlich der Gasbildung 

1 Ich habe mich hierbei, wio ich nochmals her vorhebe, an die Frist von- 
!>fl Stunden gebunden und demzufolge auf die erwähnten nach wochenlanger Be¬ 
brütung auftretenden geringen Säurebildungen. /.. B. aus Laktose, in diesem Zu¬ 
sammenhänge kein (Jewicht gelegt. 
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bestanden zwischen den A- und den B-Bakterien (einschließlich der 
Enteritiserreger) qualitative und quantitative Unterschiede. Das 
Bact. paratyphi A erzeugt — im Gegensatz zum B-Bakterium — kein 
Gas aus Xylose, was bereits als Unterscheidungsmerkmal durch Bieling (4) 
initgeteilt wurde, und aus Inosit, wie hier zum ersten Male festgestellt wird. 
Die Menge des gebildeten Gases wurde bei Mannit (4), Dulzit (5), 
Sorbit (6), Arabinose (8), Dextrose (11), Galaktose (12), Laevulosc (14), 
Maltose (16) für die Paratyphus B-Bakterien deutlich höher ge¬ 
funden als für die A-Bakterien: bei Rhamnose (9) war ein Unterschied 
in gleichem Sinne bemerkbar, aber nur in geringem Maße. Aus Dextrin (19) 
und Senegin (22) wurde anscheinend gleichmäßig Gas, wenn auch nur in 
geringer Menge, gebildet. Auch wenn man der Unvollkommenheit der an- 
gewendeten Versuchstechnik im Einzelfalle einen weitgehenden Einfluß 
einräumt, ist angesichts der Einheitlichkeit des Gesamtergebnisses als 
erwiesen anzusehen, daß das Paratyphus B-Bakterium dem A- 
Rukterium sowohl qualitativ (Vergärung der Xylose und des Inosits!) 
als auch quantitativ an Gärvernrögen überlegen ist. Dieerwäbnte 
Meinung Seifferts, daß die quantitativen Schwankungen nicht regelmäßig 
seien, daß insbesondere A- und B-Keime unter sich keine feststehenden 
Unterschiede aufweisen, scheint nach meinen Ergebnissen nicht gerecht¬ 
fertigt. Die Schwankungen, die die einzelnen Stämme der verschiedenen 
Arten erkennen ließen, waren verhältnismäßig gering und vermochten die 
Durchschnittswerte nicht soweit zu beeinflussen, daß das obige Schluß¬ 
ergebnis zweifelhaft geworden wäre. Auch daß, wie Seiffert schreibt, die 
Säurebildung immer parallel der Gasbildung auftritt, muß bezweifelt werden, 
da die Säurebildung im Gegensatz zur Gasbildung einwandfreie Unter¬ 
schiede nicht aufwies und in zwei Fällen (Xylose und Inosit) auch qualitativ 
keine Obereinstimmung stattfand. 

Wohl aber scheint Lehmanns Ansicht, daß die Gärungsintensität 
des Ä- Keimes geringer als die des B-Bakteriums, also der Grad der para¬ 
sitischen Spezialisierung beider Typen verschieden sei, in meinen Ergeb¬ 
nissen eine zahlenmäßig gestützte Grundlage zu finden. 

Hervorzuheben ist weiter, daß die von den verschiedensten Kriegs¬ 
schauplätzen, also wohl aus sehr verschiedenen Weltgegenden stammenden 
A-Stämme unter'sich qualitativ und quantitativ in einer den Umständen 
nach genügenden Weise übereinstimmen: das Bact. paratyphi A ist also 
«■in einheitlicher, auch nach seinem Gärungsvermögen gut 
charakterisierter Begriff. 

D’e von mir gefundene Q-Form des Bact. paratyphi A unterschied 
sich, wie hier, da aus der tabellarischen Übersicht nicht ersichtlich, aus- 
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druck lieh fe-tge>tellt sei. himiehtlich ilr*> Gärverii >g»ns v<r den mtnnalri- 
Stämmen der gleichen Art nicht. 

Innerhalb der Paratyphus B-Gruppe in. weiteten — auch die Fleisch¬ 
vergifter einschließerden — Sinne fanden sich bei diesen Versuchen keine 
außerhalb der Zufallsmöglichkeiten liegenden Unterschiede, was nament¬ 
lich für die Beurteilung des Grades der Zusammengehörigkeit des Bact. 
enteritidis ..Breslau“ und des Bact. paratyphi B v«»n Wichtigkeit er¬ 
scheint. 

Weiteren Untersuchungen muß es überhmsen werden, festzustellen. 
auf welchen Grundlagen die hier gefundene ei.zynuhiseho Minderwertigkeit 
des A-Bakteriums ruht: ob ihm au.- der Vielheit der Enzyme das eine oder 
andere fehlt — in diesem Sinne könnte die fehlende Gasbildung aus Lnosit 
und Xylose gedeutet werden —.der qualitative Abbau der Stoffe also weniger 
weitgehend ist, oder oh die enzyniatische Leistungsfähigkeit verschieden ist. 
also in den Gärungserzeugnissen nur quantitative Unterschiede bestehen: 
in letzterem Falle wäre weiter zu prüfen, ob nicht vielleicht die Wachstums- 
und Lebensenergie des A-Keimes in diesen Nährböden geringer ist. als die 
des B-Bakteriums, ob also die gefundenen graduellen Unterschiede nicht 
mit einer geringeren Vermehrung und schnellerem Ahsterhen der Keime 
parallel gehen. Gegen diese Möglichkeit scheint mir freilich die Tatsache 
zu sprechen, daß die Säurebildung im Gegensatz zur Gasentwicklung bei 
beiden Keimarten auf ungefähr gleicher Höhe stand. Lehmanns Auf¬ 
fassung der verschiedenartigen parasitischen Spezialisierung würde im Falle 
des Zutreffens der letzterwähnten Begründung eine Modifikation in der 
Richtung erfahren, daß die vitale Energie dos A-Keimes in künstlichen 
Nährböden geringer sei, als die des B-Bakteriums. 

IV. 

„Zuckerfreie Gärung“ bei den Angehörigen 
der Typhus-Paratyphus-Koligruppe. 

Als „zuckerfreie Gärung“ bezeichnet C. Neuberg (19) die von ihm 
gefundene Tatsache, daß von Hefepilzen nicht nur Zuckerarten, sondern 
organische Säuren unter Gasbildung gespalten werden. Als Ausgangspunkt 
diente ihm die Brenztrau hensäure; außer ihr wurden noch'zahlreiche andere 
organische Säuren vergärbar gefunden. Wenn nun auch die alkoholische 
Gärung der Hefepilze mit der Säuregärung der Spaltpilze nicht ohne weiteres 
verglichen werden kann, so lag es doch nahe, in der hinsichtlich der Zucker¬ 
vergärung sehr aktiven Typhus-Koligruppe nach Analogien zu suchen. 
Schon 1912 halte ich bei meinen Untersuchungen über die Paratypbus- 
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bakterien ohne Gasbildungsvermögen (27) die Brenztraubensäure auf ihre 
Vergärbarkeit durch die Angehörigen der genannten Gruppe geprüft und 
Iestgestellt, daß sie von Paratyphus- und Kolonbakterien unter Gasbildung 
glatt gespalten wird. Das fand kurz danach seine Bestätigung in den Arbeiten 
Karczags und M6czärs(13), die auch die Gärprodukte untersuchten und 
u. a. fanden, daß das gebildete Gas zu 90 Prozent aus Wasserstoff und zu 
10 Prozent aus Kohlensäure bestände; das steht — wenigstens was das 
Bact. coli angeht — in starkem Gegensatz zu den bei der Traubenzucker¬ 
vergärung gefundenen neueren Ergebnissen, die das Verhältnis der genannten 
beiden Gasarten — unter Berücksichtigung der absorbierten Gase — auf 1:1 
angeben (Frieber [7]). Die Genannten fanden ferner, daß die Reaktion 
der brenztraubensäurehaltigen Nährsubstrate nach abgelaufener Gärurg 
unverändert neutral war; das letztere war auch mir aufgefallen, in¬ 
sofern Versuchsreihen, die nach der im dritten Teil dieser Arbeit ge¬ 
schilderten Art mit Brenztraubensäure angesetzt wurden, keinen Säure¬ 
ausschlag zeigten. 

Daß manche organische Säuren vom Bact. coli und den ihnen verwandten 
Paratyphuskeimen unter Gasbildung angegriffen werden, ist schon lange 
bekannt; so haben van Ermenghem und van Laec (6) schon 1892 die 
Ameisen-, Bernstein-, Zitronen- und die Weinsäure als für Bact. coli spaltbar 
gefunden und Onielianski (20) hat das für die gesamte Paratyphus-Koli- 
gruppe wenigstens hinsichtlich der Ameisensäure bestätigt. Auch Kare zag 
hat(in Gemeinschaft mit Schiff [14]) im weiteren Verlauf der oben erwähnten 
Untersuchungen die Ameisensäure mit gleichem Erfolge geprüft und weiter¬ 
hin auch die Glykolsäure als vergärbar gefunden. 

Ich habe schon vor längerer Zeit begonnen, die von Ne uberg als vergär¬ 
bar gefundenen Säuren systematisch einer Prüfung hinsichtlich ihrer Auf¬ 
spaltung unter Gasbildung durch die Typhus-Koligruppe zu unterziehen, 
mdem ich Vertreter des Bact. typhi, Paratyphi Aund B, Enteritidis,, Gärtner" 
und „Breslau“, der verschiedenen Dysenterieerreger („Kruse“, „Y“ und 
„Flexner“) und des Bact. coli — und zwar je einen aus Stuhl und aus Harn 
gezüchteten Stamm — in dieser Hinsicht untersuchte, zunächst ohne auf 
quantitative Verhältnisse zu achten. Das bisherige Ergebnis dieser Versuche 
will ich, obwohl dasselbe noch nicht als endgültig angesehen werden darf, 
hier anschließen, da mir eine Fortsetzung dieser Arbeiten zurzeit nicht 
möglich ist. 

Zunächst die Technik: Die betreffenden Säuren wurden in Form ihrer 
Kalium- oder Natriumsalze in einprozentiger Menge den Nährböden zu¬ 
gesetzt. Als letztere benutzte ich anfänglich Nähragar, der in verflüssigtem 
Zustande beimpft wurde. Es stellte sich aber im Verlauf der Vcisuche heraus,' 
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daß die Bildung um Gasblasen im Agar bzw. das Zerreißen der Agarsäule 
ein nicht sehr zuverlässiger Indikator der Gasbildung ist. namentlich dann, 
wenn die Gärung nur langsam abläuft und die gebildete Gasn erge geriig 
ist. Das ergalxm Vergleichsproben unter Anwendung von Nährhriihe (mit 
entsprechendem Zusatz; in Gärröhrchen nach Smith. Ich habe mich daher 
später nur noch dieses Verfahrens bedient. Auf eine Vereinfachung der 
Nährlösung durch Verwendung von Peptonkoehsalzlösung bin ich ebenfalls 
bedacht gewesen, habe aber mehrfach beobachtet, daß bei Verwendung 
dieser Nährflüssigkeit Gasbildungen, die in Nährbriihe deutlich erkennbar 
gewesen waren, nunmehr ausblieben, sei es, daß die Lebensenergie der in 
der einfachen Peptonkochsalzlösung nur weniger gut gedeihenden Keime 
nicht ausreicht, um enzymatische Wirkungen von erkennbarer Stärke 
horvorzubringen, sei es, daß, wie ich bereits auf S. 50 ausführte, geringste 
an sich nicht zu sichtbarer Wirkung befähigte Mengen in der Nährbrühe 
enthaltener vergärbarer Substanzen, z. B. Zucker, den enzymatischen An¬ 
griff auf die schwerer angreifbaren Stoffe vorbereiten. In der später zu 
besprechenden Zusammenstellung der positiven Versuchsergebnisse hal>e 
ich die in» Einzelfalle verwendeten Nährböden mit ihren verschiedenen 
Ergebnissen eingetragen. Selbstverständlich wurden durch Kontrollen Gas¬ 
bildungen aus in den Nährböden unerwünscht vorhandenen Kohlehydraten 
ausgeschalt et. 

Ich fand einen großen Teil der für Hefen angreifbaren Säuren der Typhus- 
Knligruppe bei dieser Versuehsanordnung unzugänglich. Es zeigte sich 
keine Gasbildung hei folgenden Säuren (in alphabetischer Reihen- 
rnlge): Apfel-, Asparagin-. Bernstein-. Brenzwein-. Butter-. China-, Essig-, 
Pu mar-, Glukon-, Glyzerinphosphor-. Malein-. Mandel-, Milch-, Oxal-, 
Selikum-. Trikarballvl- und Zuckersäure: ebensowenig wurden Alanin, 
Alhvlenglykol. Methylglyoxal, denen nach Neuberg bei der Hefegärung 
eine Rolle zukommt, als unangreifbar befunden: und schließlich zeigte sich 
kein Ergebnis beim Glukoheptonsäurelakton. das von dem genannten Autor 
vor einer Reihe von Jahren dem Hygienischen Institut in Kiel zu Gärungs- 
versuchen freundlichst überwiesen worden war. 

Dagegen fand ich Ameisen-. Bernstein-. Brenztrauben-, 
Glyzerin-, Wein- und Zitronensäure vergärbar. Hinsichtlich der 
letzteren muß ich allerdirgs einschränkend bemerken, daß bei einzelnen 
Versuchen die Vergärung aus unbekannter Ursache ausblieb. Das Ver¬ 
halten der einzelnen geprüften Keimarten diesen Säuren gegenüber ist aus 
der Tabelle II zu ersehen. 

Es sind im allgemeinen die als Kohlehvdratvergärer bekannten An¬ 
gehörigen der Typhus-Kolignippe. die auch aus den überhaupt gärfähig 
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Tabelle II. 


Säure Formel 


Nährboden 


Gasbildung durch Bact 

Para- Enteri- Dyseu- 
typhi tidis teriae 


Coli 

aus 


Ameisen- 011,0, Peptonkoch salz- 
«äire lösung 

i Nährbrühe 

Kreuz- I, C 3 H 4 O s Peptonkochsalz¬ 
trauben- 'j lösung 

<aure Nährbrühe 

Nähragar 


Glyzerin- C 3 H Ä 0 4 Nährbrühe 

säure 

Wein- C 4 H 6 O ö Pepton kochsalz- 
säure lösung 

Nährbrühe 

Zitronen- C Ä H 8 0, Nährbrühe 

** ure Nähragar 


ja 

Q. 

1 


0 

0 

0 

0 

V 


X 

o 


s 

je 

TS 

CJ 

u 

X 


4- -I- 4- 


u 

X 


0 0 
0 0 


+ 

4- 


+ 0 0 


B 

X 


+ 


Bemerkungen 


g 

«e 

X 


■+■ 4- 

4- 4- 


4- Karezag u.Sehift 
(14) erhielten in nur 
o 0 0 4- 4- Pepton enthalten 

4- den Nährböden 
keine Vergärung 
dieser Säur«*. 


0 0 0 


4- 0 0 0 4-4- 


0|0 0 0 0 0 0 0 0 0 Rcchtsweiuaäure 


0 | 

I 

0 

0 


+ + + 


0 0 0 + 


+ + + 0 1 0 0 

ü 0 o o o o 


0 0 0 1 Ergebnis nicht zu 

0 0 0 verlässig, da unter 

6 Stämmen dieses 
Typs einer Gas 
. bildete. 


Zeichenerklärung: 4* Gasbildung, 0 k«*ine Gasbildung. 


Iiefundenen Säuren (las zu bilden vermögen. Ausnahmen fand ich lediglich 
bei der Zitronensäure, die für die im Versuch befindlichen Kolonbakterien 
und für die große Mehrzahl der mir damals zur Hand befindlichen „Breslau'- 
Stämme unangreifbar, für die beiden Paratyphuserreger, sowie das Bact. 
enteritidis „Gärtner“ aber vergärbar erschien. Namentlich das Versagen 
der Kolonbakterien erscheint so auffällig, daß eine Nachprüfung von größerem 
Umfang abgewartet werden muß, ehe dieses Ergebnis als endgültig gebucht 
werden darf. Im übrigen war aber der Parallelismus zwischen Kohlehydrat- 
und zuckerfreier Gärung hinsichtlich der zur Gärung befähigten Stämme 
ein vollkommener; dieser Eindruck ließe sieh noch durch Einbeziehung der 
von mir gezüchteten Paratyphus B-Stämme ohne Gasbildungsvermögen, 
also jener zum mindesten phylogenetisch einen (' bergäng vom Typhus- zum 
Paratyphuskeim darstellenden Zwischentypen, verstärken, die sieh eben¬ 
falls der Brenztraubensäure gegenüber ebenso verhielten wie den vergärbaren 
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Zuckern. Diese weitgehende Übereinstimmung könnte im Sinne einer 
spezifisch-biologischen Beziehung ' zwischen Kohlehydrat- und zucker¬ 
freier Gärung gedeutet werden, wie es Karczag mit seinen oben erwähnten 
entsprechenden Ergebnissen getan hat, indem er einerseits einen genetischen 
Zusammenhang zwischen dem Traubenzucker und der Brenztraubensäure 
einerseits und der letzteren mit der Glykol- und Ameisensäure — als inter¬ 
mediär gebildeten Zwischenprodukten - andrerseits auf Grund dieser 
.Analogie annimmt. 

Auf quantitative Verhältnisse habe ich. wie bereits erwähnt, bei diesen 
Versuchen nicht oder doch nur in zweiter Linie geachtet. Zahlenmäßige 
Angaben kann ich jedenfalls in dieser Hinsicht nur über zwei Stoffe anführen, 
einmal über die Brenztrauben säure, die ich in Durhain röhrchen unter Be¬ 
nutzung von Peptonkochsalzlösung als Nährstoff prüfte und die mir bei der 
Ablesung nach den auf S. öl angeführten Grundsätzen folgende Weite für 
die Gasbildung ergab: 

Bact. typhi: 0. oder in Worten: Kein Gas; Bact. paratyphi A: 
0-1 —- wenig Gas: Bact. paratyphi B: 0-ö = viel Gas. 

Boi entsprechender Untersuchung des von Herrn Professor Neu borg 
früher dem Institut zur Verfügung gestellten Glukosaminchlorhydrats, 
das ich. da weder ein reines Kohlehydrat noch eine organische Säure, nicht 
in eine der Tabellen aufgenommen habe, das sich (unter Anwendung von 
Peptonkochsalzlösung als Energiequelle) ab<r ebenfalls in Säure und Gas 
spalten ließ, erhielt ich: 

Bac t. typhi Säure: O l - wenig Säure, 

Gas: 0 — kein Gas. 

Bact. paratyphi A: Säure: ()•] . wenig Säure, 

Gas: 0-2 — wenig Gas. 

Bact. paratyphi B: Säure: 0• 1 — wenig Säure, 

Gas: 0-5 — viel Gas. 

In leiden Fällen war also die reichlichere Gasbildurg der B-Bakterien 
ebenso ausgesprochen, wie es bei den im dritten Teil dieser Arbeit geschil¬ 
derten Versuchen der Fall war. Daß die Brenztraubensäure auch in quanti¬ 
tativer Hinsicht ein ähnliches Ergebnis lieferte wie die Kohlehydrate und 
Alkohole, dürfte die eben erörterte Annahme einer biologischen Analogie 
zwischen Kohlehydrat- und zuckerfreier Gärung stütz°n. 

Nachtrag bei der Korrektur. 

Seit der Niederschrift dieser Arbeit ist von der Untersuchungsstelle 
der Marine in Kiel, wie mir von ihrem derzeitigen Vorstande. Herrn Marine¬ 
oberstabsarzt Dr. Gebecke, mitgeteilt wud. nochmals (am 1.8.19) ein 
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Fall von Paratyphus A ermittelt worden, und zwar bei einem Armeean¬ 
gehörigen. der nach dem Waffenstillstand mit seinem in der Krim befind¬ 
lich gewesenen Truppenteil längere Zeit in Saloniki interniert gewesen und 
schließlich im Juli dieses Jahres zu Schiff nach Hamburg bzw. seiner Heimat 
Kiel abtransportiert worden war. Er kam hier krank an, nachdem er schon 
längere Zeit an Fieber und Darmstörungen gelitten hatte. Aus seinem 
Blute wurde das Bact. Paratyphi A gezüchtet. Die Herkunft dieses Keimes 
aus dem Mittel meergebiet erscheint unzweifelhaft, so daß hier wiederum 
ein Beispiel*für sein Vordringen aus dem Süden in unser von ihm bisher 
freies Gebiet vorliegt. Doch ist beachtlich, daß die • Einschleppung auf 
dem Wasserwege auch von Norden her ei folgen kann. 
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[Aus dem Landesgesundheitsamt zu Schwerin.] 
(Direktor: Geh. Obermedizinalrat Prof. Pfeiffer.) 


Zur Influenzapandemie 1918 

auf Grund bakteriologischer, pathologisch-anatomischer 
und epidemiologischer Beobachtungen. 

Von 

Dr. F. Prein. 


Nachdem uns das Jahr 1918 eine neue große Flutwelle der Influenza 
gebracht hat, sind zahlreiche Fachgelehrte bemüht gewesen, diese seit Jahr¬ 
hunderten bekannte, im Umfang und der Schnelligkeit ihrer pandemischen 
Ausbreitung einzig dastehende Seuche mit dem ganzen Rüstzeug moderner 
Wissenschaft zu erforschen. Eine außerordentlich umfangreiche neue 
Literatur ist seit dem vergangenen Jahre über die Influenza entstanden, 
so daß es überflüssig erscheint, den zahlreichen Veröffentlichungen noch 
eine weitere hinzuzufügen. Verfolgt man aber die Literatur genauer, so 
gelangt man zu der Erkenntnis, daß noch eine ganze Reihe von Fragen 
ihrer Klärung harrt und daß sogar die Kernfrage nach der Ätiologie der 
Influenza, die man seit 1892 durch die Entdeckung R. Pfeiffers längst 
geklärt glaubte, neuerdings wieder außerordentlich widerspruchsvoll be¬ 
antwortet wird. Die Beurteilung der Ätiologie ist vielfach von einseitigen, 
bakteriologischen Gesichtspunkten aus erfolgt, weshalb auch die für die 
verschiedenen Anschauungen angeführten Argumente sehr häufig wenig 
beweiskräftig erscheinen. Meines Erachtens kann sich nur der ein selb¬ 
ständiges Urteil über die Ätiologie der Influenza bilden, der sowohl über 
eingehende bakteriologische und epidemiologische Beobachtungen als auch 
ganz besonders über eine genaue Kenntnis der Genese der bei der Influenza 
gefundenen krankhaften Prozesse auf Grund eigener makroskopischer und 
histologischer Untersuchungen am gleichen Material verfügt. Da sich die 
Rolle der Mikroorganismen im menschlichen Körper allein nach den von 
ihnen ausgelösten Wirkungen bewerten läßt, so gilt es in erster Linie, die 
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Beziehungen aufzuklären, die in den gleichen Organen zwischen etwa ge¬ 
fundenen Mikroorganismen und den vorhandenen pathologischen Vorgängen 
bestehen, wobei natürlich auch die klinischen Beobachtungen im einzelnen 
Falle in weitestgehender Weise Berücksichtigung finden müssen. Von diesen 
Gesichtspunkten aus sind meine Untersuchungen geführt worden. 

Bevor ich auf die Untersuchungen selbst eingehe, seien noch einige 
Worte über die Herkunft meines Materials gesagt. F'ür die bakteriologischen 
Untersuchungen wurde das im Landesgesundheitsamt größtenteils von 
mir selbst verarbeitete Material von Influenzakranken der Zivilbevölkerung 
Mecklenburgs und der Garnison Schwerin, sowie das Leichenmaterial von 
40 in den Monaten Oktober bis Dezember von mir ausgeführten Sektionen 
verwertet. Die pathologisch-anatomischen Befunde wurden bei den Sek¬ 
tionen von 46 im Schweriner Reservelazarett an Influenza Verstorbener 
erhoben. Obwohl während der Epideraiezeit im ganzen 138 Todesfälle an 
Influenza im Reservelazarett zu verzeichnen waren, habe ich nur eine ver¬ 
hältnismäßig geringe Zahl von Leichen seziert , da ich aus obigen Erwägungen 
heraus neben den Sektionen sowohl eine genaue bakteriologische als auch 
histologische Durcharbeitung des gewonnenen Materials in eigener Arbeit 
durchfuhren wollte, um aus eigener Anschauung die Grundlagen für die 
Beurteilung der Ätiologie der Influenza und der Genese der einzelnen ana¬ 
tomischen Veränderungen kennen zu lernen. Da die Leichen wahllos auf 
den Sektionstisch kamen und die für die sezierten Leichen ermittelten 
Durchschnittsziffern für Alter und Krankheitsdauer sich mit den für alle 
Todesfälle ermittelten Durchschnittsziffem decken, so bin ich zu der Über¬ 
zeugung gelangt, daß auch bei einer größeren Sektionstätigkeit in dem Er¬ 
gebnis der Untersuchungen keine wesentlichen Verschiebungen erfolgt sein 
würden. Um einen Einblick in die epidemiologischen Eigentümlichkeiten der 
Influenza zu gewinnen, wurde an Hand genauer Aufzeichnungen ihr Verlauf 
bei den fast 8000 Kopf starken Truppenteilen der Garnison verfolgt, und das 
statist ische Material der rund 11300 Mitglieder zählenden Ortskrankenkasse 
und des Standesamtes Schwerin so weit wie möglich ausgewertet. 

Was dio Gliederung meiner Ausführungen betrifft, so habe ich nach 
Schilderung meiner bakteriologischen Untersuchungsergebnisse zunächst ein 
Bild der pathologisch-anatomischen Veränderungen unter Betonung der 
Pathogenes»», der Todesursachen und der Abgrenzung der „reinen“ Influenza 
gegenüber ihren Komplikationen z. T. unter Verwertung der klinischen 
Erfahrungen zu entwerfen versucht, um dann auf die Epidemiologie näher 
einzugehen und schließlich zusammenfassend die Frage der Ätiologie, ins¬ 
besondere die Bedeutung der Pfeifferschen Bazillen kritisch erörtert. 
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Bakteriologie. 

Zur Klärung der Bakteriologie der Influenza gelangte folgendes Material 
zur Verarbeitung: von Erkrankten 41 Sputumproben, 82 Pleuraexsudate, 
44 Blutproben; an Leichenmaterial von 40 Sektionen in nahezu allen Fällen 
Blut aus dem Herzen, die Lungen, Milz, Nieren, Leber, außerdem 30mal 
Pleuraexsudat, 5mal eitriges Exsudat aus dem Perikard, 2mal eitriges 
Exsudat aus der Bauchhöhle, 3mal Tonsillenabszeßeiter, je lmal Eiter aus 
einem perichondritischen Abszeß am Larynx und aus Abszessen im Media¬ 
stinum, lmal pseudomembranöser Belag der Trachea. Die Ergebnisse der 
Untersuchungen bei den Angehörigen des Heeres und der .Zivilbevölkerung 
stimmen für beide hier beobachteten Epidemien so vollständig überein, daß 
sie gemeinsam besprochen werden können. 

Bei allen kulturellen Versuchen wurde das Material zunächst auf Hammel¬ 
blutagar gebracht. Nur bei den mit Blut von Erkrankten angestellten Ver¬ 
suchen wurde das durch Venenpunktion gewonnene Blut außerdem zur 
Anreicherung in 2 Bouillonröhrchen gegeben und hiervon nach 1 bis 2tägiger 
Bebrütung mehrere Ösen auf Hammelblutagar übertragen. Der Blutagar 
wurde so hergestellt, daß gewöhnlichem, aus Fleischwasser bereitetem Nähr¬ 
agar nach Abkühlung auf etwa 50° C 2 l J 2 Prozent frisches, nicht defribiniertes 
durch Venenpunktion gewonnenes Hammelblut zugesetzt wurde. Dieser 
Nährboden hat sich mir für die Züchtung der Pfeifferschen Bazillen aus¬ 
gezeichnet bewährt, während ein Versuch mit dem von Hundeshagen be¬ 
schriebenen „amerikanischen“ Nährboden, der im Prinzip mit dem Levin- 
thalschen Agar übereinstimmt, zum mindesten keine Vorteile erkennen ließ. 
Der Nachweis der Pfeifferschen Bazillen hat mir unter Verwendung des 
oben angegebenen Nährbodens keine besonderen Schwierigkeiten gemacht, 
wenn auch die Gewinnung der Reinkulturen zur Nachprüfung bei manchen 
, Sputumproben und in vereinzelten Fällen auch bei den Lungen wegen des 
Vorhandenseins zahlreicher anderer Keime ziemlich zeitraubend war. Jeden¬ 
falls lehne ich für mein Material den wohl von Uhlenhuth zuerst aus¬ 
gesprochenen und in der Literatur immer wiederkehrenden Einwand, daß 
eine mangelhafte Nährbodentechnik für die bei vielen Untersuchern nega¬ 
tiven oder spärlichen Befunde an Pfeifferschen Bazillen verantwortlich 
zu machen sei, mit aller Entschiedenheit ab. Ich habe bereits im Anfänge 
der ersten Epidemie Reinkulturen von Pfeifferschen Bazillen erzielt und 
iin Verlaufe der Epidemie sowohl durch Fortzüchtung isolierter Stämme 
als auch durch Neuzüchtung aus Untersuchungsmaterial die Brauchbarkeit 
meiner Nährböden nachzuprüfen vermocht. Außerdem habe ich, wie wohl 
alle Untersucher, stets auch mit Karbolfuchsin oder Methylgrün-Pyronin 
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gefärbte Ausstriche durchgemustert und meine kulturellen Ergebnisse am 
Sektionsmaterial selbst an den Schnittpiäparaten kontrollieren und be¬ 
stätigen können. Bei Besprechung der Ätiologie wird auf diese Punkte noch 
näher einzugehen sein. Als Pfeiffersche Bazillen wurden solche gram¬ 
negative, unbewegliche, schwer färbbare, feinste Stäbchen angesprochen, 
die auf Hammelblutagar in Reinkultur in zarten Kolonien, mit Staphylo- 
coccus aureus dagegen üppig, tautröpfchenartig wuchsen, dagegen nicht in 
Reinkultur auf Ascitesagar, hier dagegen ziemlich üppig in der Nähe von 
Kolonien von Staphylococcus aureus. 

Sputumproben wurden nur in verhältnismäßig beschränkter Zahl zur 
Untersuchung gebracht, da ich wegen der Belastung durch die Sektionen 
nicht die Zeit übrig behalten habe, um größeres Material mit genügender 
Sorgfalt verarbeiten zu können. Die 41 untersuchten Proben stammten fast 
ausschließlich von frischen Influenzafällen aus den ersten Krankheitstagen. 
Das zur Untersuchung verwandte Material mußte von den Kranken direkt 
in die Versandgefäße entleert weiden, um Verunreinigungen so gut wie 
möglich zu vermeiden. Die Verarbeitung erfolgte am Tage der Entleerung. 
Bei der Untersuchung wurde besonderer Wert auf den Nachweis der Pfeiffer¬ 
schen Bazillen gelegt, die aber nur 6mal oder in 14 1 /, Prozent der Fälle 
nachgewiesen werden konnten. In der großen Mehrzahl der Fälle wurden 
hämolytische Streptokokken, weniger Pneumokokken gefunden. Die Sputa 
waren in der Regel schleimig-eitrig und enthielten in den für Pfeiffersche 
Bazillen positiven Fällen diese Bakterien in mäßigen Mengen neben anderen 
Keimen. Nur 2 mal waren sie reichlicher vorhanden, aber die Bilder er¬ 
innerten bei weitem nicht an die von R. Pfeiffer 1892 beschriebenen. 

In den 82 durch Punktion gewonnenen Pleuraexsudaten wurden 69mal 
gleich 84 Prozent hämolytische Streptokokken gefunden, diese 64mal in 
Reinkultur, darunter 2mal Streptococcus mucosus. Neben den Strepto¬ 
kokken waren 2mal Pfeiffersche Bazillen vorhanden, llmalgleich 13 Pro- * 
zent fand sich Diplococcus lanceolatus, und zwar 8mal in Reinkultur, 2mal 
mit Pfeifferschen Bazillen, lmal mit Staphylococcus pyogenes aureus. 
Nur in je 1 Falle wurden Pfeiffersche Bazillen und Staphylococcus aureus 
in Reinkultur nachgewiesen. In den Pleuraexsudaten von Kranken waren 
demnach Pfeiffersche Bazillen in Reinkultur nur in 1*2 Prozent, ins¬ 
gesamt in 6 Prozent der Fälle vorhanden. Aus den Exsudaten, in denen 
färberisch die kleinen, gramnegativen Stäbchen nachgewiesen werden 
konnten, gelang auch mühelos die Kultur von Pfeifferschen Bazillen. Be¬ 
sonders in den streptokokkenhaltigen Exsudaten war die Zahl der Bakterien 
eine derart enorme, daß man am gefärbten Ausstrich vielfach den Eindruck 
gewann, als habe man eine dichte Bouillonreinkultur vor sich. 
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fln Blutproben von 44 Influenzakranken wurden lOm&l gleich 22 1 /, Pro¬ 
zent hämolytische Streptokokken durch einmalige Untersuchung nach¬ 
gewiesen. Alle Proben waren durch Venenpunktion entnommen, also vor 
Verunreinigung durch Hautsaprophyten geschützt. Die für die Blutunter-* 
Suchungen ausgewählten Kranken hatten sämtlich Lungenkomplikationen 
und zeigten septische Erscheinungen. Außer den Streptokokken waren 
keine Bakterien festzustellen. In einigen Fällen wurde noch Eiter aus me¬ 
tastatischen Abszessen bei Influenza untersucht und hämolytische Strepto¬ 
kokken gefunden mit Ausnahme eines Falles, in dem Pfeiffersche Bazillen 
in Beinkultur im Eiter vorhanden waren. 

Für die im Anfang manchmal nicht leichte Differentialdiagnose von 
Typhus und Influenza wichtig ist die beobachtete Tatsache, daß das Blut¬ 
serum Influcnzakranker, die nicht gegen Typhus geimpft waren, in einem 
ziemlich hohen Prozentsatz eine Agglutinationsfähigkeit für Typhusbazillen 
bis zur Verdünnung 1:200, in wenigen Fällen auch bis zu 1:400 zeigte, 
während Paratyphusbazillen in der Verdünnung 1:50 stets unbeeinflußt 
blieben. Diese Befunde stehen in einem gewissen Gegensatz zu der Beob¬ 
achtung von Mayer, der bei typhusschutzgeimpften Militärpersonen, bei 
denen er in der Regel Agglutinationswerte von 1:100 bis 1:200 gewohnt 
war, ein Sinken des Titers bis zur völligen Aufhebung der Agglutination im 
Verlauf der Influenzaerkrankung fand. Einige Male wurde Liquor cere¬ 
brospinalis mit der Diagnose „Meningismus bei Grippe“ zur Untersuchung 
gebracht. Der Liquor war stets steril, Pleozytose nicht vorhanden, Phase I 
nur einmal ganz schwach positiv. 

Besonders wertvoll für die Beurteilung der Bakteriologie, Pathogenese, 
Klinik und Epidemiologie der Influenza haben sich mir die eingehend durch¬ 
geführten Untersuchungen des Leichenmaterials erwiesen, da ich hierbei 
in jedem Einzelfalle selbst erhobene bakteriologische, pathologisch-anato¬ 
mische und histologische Befunde miteinander und mit den klinischen Be¬ 
obachtungen in Vergleich setzen konnte. Daß bei der Verarbeitung des zur 
bakteriologischen Untersuchung bestimmten Materials mit peinlichster Vor¬ 
sicht auf Ausschaltung aller Fehlerquellen Bedacht genommen wurde, ist 
zwar selbstverständlich, sei aber noch besonders betont. 

Im Blut, in den Organen und entzündlichen Produkten derselben Leiche 
wurden in der Regel die gleichen pathogenen Keime nachgewiesen, und zwar 
mit Ausnahme der Lungen meist nur eine Art und diese in Reinkultur. 
Mischinfektionen waren als Allgemeininfektion sehr selten. Nur in 2 von 40 
untersuchten Fällen wurde neben Streptokokken in einzelnen Organen und 
im Pleuraexsudat auch Staphylococcus aureus gefunden, doch bemerkens- 
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werterweise im Herzblut auch hier nur Streptokokken: Wie nach den Unter¬ 
suchungen am Krankenmaterial zu erwarten war, beherrschen auch im 
Sektionsmaterial Streptokokken fast ausschließlich das bakteriologische 
Bild. Während bei 40 untersuchten Leichen nur 1 mal Diplococcus lanceolatus 
und 2mal Staphylococcus aureus als alleinige Erreger im Blut und fast allen 
Organen gefunden wurden, hatten Streptokokken in 37 Fällen also in 90 Pro¬ 
zent zu Bakteriämie bzw. Sepsis geführt. Ihre Zahl war außerordentlich 
schwankend, doch war nicht zu verkennen, daß sie im Vergleich zum Kranken¬ 
blut im allgemeinen sehr viel reichlicher vorhanden waren. In direkten 
Ausstrichen von mehreren Ösen Venenblut von Kranken auf Blutagar gingen 
nur in 2 von 10 Fällen, die nach Bouillonanreicherung positiv waren, ver¬ 
einzelte Streptokokkenkolonien an, während direkte Ausstriche von ungefähr 
der gleichen Menge Leichenblut stets positive Resultate ergaben. In zahl¬ 
reichen Fällen wuchs hier sogar ein dichter, zusammenhängender Belag. 
Vergleicht man weiter das Ergebnis der Blut Untersuchungen bei den gleichen 
Personen kurz vor und nach dem Tode, so ergibt sich mit zwingender Not¬ 
wendigkeit die Tatsache, daß eine beträchtliche Vermehrung der Bakteiien 
im Blut erst in der Agonie stattgefunden hatte. Denn bei 4 letal endigenden 
Fällen konnten etwa 24 Stunden vor dem Tode im strömenden Blut Strepto¬ 
kokken auch durch Bouillonanreicherung nicht, in weiteren 2 Fällen nur 
sehr spärlich nachgewiesen werden, während in diesen Fällen ein bis wenige 
Stunden nach dem Tode schon im direkten Ausstrich auf Blutagar mehr 
oder weniger zahlreiche Streptokokkenkolonien angingen. Pfeiffersche 
Bazillen konnten weder im Blut noch in den inneren Organen mit Ausnahme 
der Lungen und Pleuraexsudate nachgewiesen werden. Einmal glaubte 
ich aus einer Blutbouillonanreicherung Pfeiffersche Bazillen gezüchtet zu 
haben, da ich von Ausstrichen der Anreicherung auf Blutplatten eine Rein • 
kultur eines Stäbchens erzielte, das in bezug auf Aussehen der Kolonien 
und morphologische Kennzeichen ganz den von Pfeiffer verlangten An¬ 
forderungen entsprach. Bei der Nachprüfung stellte sich aber heraus, daß 
die Stäbchen grampositiv waren. Ich erwähne dies, um zu zeigen, wie vor¬ 
sichtig man mit der Diagnose „Influenzabazillus“ sein muß. Auffallend 
häufig, in % der untersuchten Fälle erwies sich die Milz auch in der Kultur 
als steril, auch wenn im Herzblut zahlreiche Streptokokken gefunden wurden. 
Da sich Nieren und Leber nur ganz vereinzelt als steril erwiesen, scheinen 
in der Milz besonders starke Abwebrkräfte des Organismus konzentriert zu 
sein. Eiter aus den Tonsillarabszessen, aus perichondritischem Abszeß im 
Larynx und Mediastinalabszessen, die Exsudate aus dem Perikard und der 
Bauchhöhle enthielten stets Streptokokken, nie Pfeiffersche Bazillen. 
In einem Falle wurde aus einem umfangreichen, zusammenhängenden. 
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pseudomembranösen Belag der Trachea Staphylococcus aureus in Rein¬ 
kultur gezüchtet. Er wurde bei dieser Leiche als alleiniger Erreger im Blut, 
in der Lunge und den inneren Organen angetroffen. 

Zu erwähnen bleiben noch die Ergebnisse der Untersuchungen von 
Lungen und Pleuraexsudaten. Für die Entnahme des Untersuchungs¬ 
materials aus den Lungen wurden neben besonders hochgradig erkrankten 
Stellen auch makroskopisch anscheinend erst im Beginn der Krankheits¬ 
prozesse sich befindende Partien ausgewählt, um nicht Keime zu übersehen, 
die durch das Überwuchern durch die pyogenen Kokken verdrängt wa r en. 
Stets wurden in der Lunge diejenigen Bakterien gefunden, die auch zur 
.Ulgemeininfektion geführt hatten, d. h. also nach dem oben Gesagten fast 
ausschließlich Streptokokken, nur lmal Diplococcus lanceolatus und 2mal 
Staphylococcus aureus in Reinkultur. Neben den Streptokokken waren 
nur 4mal Pfeiffersche Bazillen, lmal Pneumokokken, lmal Staphylo¬ 
kokken vertreten. In Reinkultur wurden Pfeiffersche Bazillen nie an¬ 
getroffen. Die Kokken waren meist außerordentlich reichlich an Zahl und 
nur selten von saprophytischen Keimen begleitet. Auch die Pfeifferschen 
Bazillen waren in den wenigen Fällen, wo sie vorhanden waren, ziemlich 
zahlreich und sowohl in gefärbten Ausstrichen als auch durch Kultur leicht 
nachzuweisen. In zwei der für Pfeiffersche Bazillen positiver» Fälle waren 
diese mit den Streptokokken auch ins Pleuraexsudat übergegangen. In 
einem dieser Fälle wurden sie nur linksseitig in Lunge und Pleuraexsudat 
gefunden, während rechtsseitig nur Streptokokken zur Entwicklung kamen. 
Die Pfeifferschen Bazillen hatten sich in diesem Falle gerade an der Seite 
angesiedelt bzw. am längsten gehalten, an der außerordentlich umfangreiche 
eitrige Einschmelzungen von Lungengewebe erfolgt waren, während an der 
Seite, wo sich erst scharf begrenzte, kleine, bronchopneumonische Herde 
gebildet hatten, vergeblich nach ihnen gefahndet wurde. Auch in einem 
anderen Falle waren die Pfeifferschen Bazillen nur einseitig in den Lungen 
vorhanden. Der einseitig negative Befund kann nicht durch Mängel der 
Nährböden seine Erklärung finden, da das Untersuchungsmaterial in jedem 
Falle aus den beiden Lungen in gleicher Methodik auf dieselbe Blutplatte 
ausgestrichen war und die Begleitbakterien dieselben waren. Ich habe nicht 
die Erfahrung gemacht, daß die Pfeifferschen Bazillen gerade bei den 
ganz frischen Krankheitsprozessen und nur in den ersten Krankheitstagen 
zu finden sind, denn gerade die wenigen Fälle, in denen sie bei meinem 
Sektionsmaterial vorhanden waren, betrafen vorgeschrittene Lungenver- 
änderungen mit einer Krankheitsdauer von 11, 7,19 und 9 Tagen bei einer 
durchschnittlichen Krankheitsdauer von 8 x / 2 Tagen für alle Todesfälle. 
Die bakteriologische Untersuchung der pleuritischen Exsudate vom Leichen- 
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material gab ein ähnliches Bild wie beim Krankenmaterial. Von 32 Ex¬ 
sudaten enthielten 30 Streptokokken, je 1 Pneumokokken bzw. Staphylo¬ 
kokken in Reinkultur. Neben den Streptokokken waren 2mal Pfeiffersche 
Bazillen, lmal Staphylococcus aureus vorhanden. 

Betrachtet man bei dem gesamten, bakteriologisch untersuchten Material 
zusammenfassend das Vorkommen der Pfeifferschen Bazillen, so ergeben 
sich folgende Werte: 

in 41 Sputumproben von Kranken 6mal = 14 x / a Prozent 

„ 82 Pleuraexsudaten „ ,, ö ,, — 6 „ 

„ 38 Lungen von Influenzaleichen 4 — lO 1 ^ ,, 

„ 32 Pleuraexsudaten von ,, 2 ,, = 6 ,, 

Die Prozentzahlen stimmen für Kranken- und Leichenmaterial so auf¬ 
fallend überein, daß der Nachweis der Pfeifferschen Bazillen keinen großen 
Schwankungen unterworfen gewesen sein kann und sprechen auch gegen 
die allgemeine Gültigkeit der Behauptung, daß sie beim Material von Kranken 
sehr viel häufiger zu finden seien als im Leichenmaterial. 

Zum Schluß seien noch einige kurze Worte über die Morphologie und 
Biologie der gefundenen Streptokokken gestattet. Zunächst ist zu betonen, 
daß die gefundenen Streptokokken morphologisch wie biologisch keineswegs 
einheitlich waren, sondern außerordentlich viele Unterarten und Varianten 
erkennen ließen, wie das ja für die pyogenen Streptokokken seit langem 
bekannt ist. Eine wirklich befriedigende Einteilung nach ihren pathogenen 
und biologischen Eigenschaften ist bisher nicht gelungen und wird infolge 
ihrer großen Variabilität vielleicht auch ganz unmöglich sein. Das Schema, 
das Lehmann und Neumann zum Teil in Anlehnung an Schottmüller 
von den Streptokokken geben, nennt an menschenpathogenen Strepto¬ 
kokkenarten longus, mitior, mucosus und lanceolatus. Die genannten Autoren 
betonen aber ausdrücklich, daß schon dieses Schema zahlreiche Übergangs¬ 
formen ignoriert. Diese Erfahrung kann ich vollauf bestätigen. Weitaus 
die meisten der von mir isolierten Stämme fallen unter die Gruppe von 
Streptococcus longus mit starker Hämolysinbildung, langer Kettenbildung 
in Bouillon und kleinen, zarten Kolonien auf Blutagar mit körniger, trockener 
Oberfläche. In bezug auf Länge der- Ketten und Feinheit des Kornes be¬ 
standen bemerkenswerte Unterschiede. Ein wesentlich geringerer Teil dev 
isolierten Stämme gehörte zur Gruppe des Streptococcus lanceolatus mit 
seinen bekannten, ziemlich konstanten morphologischen und biologischen 
Eigenschaften. Nur ganz vereinzelt, 2mal aus Pleuraexsudaten von Kranken, 
lmal aus Blut und Organen einer Leiche wurde neben Streptococcus longus 
auch Streptococcus mucosus gefunden. In einem Falle wurde aus einer 
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Lunge Streptococcus mitior gezüchtet. Außer diesen typischen Vertretern 
der 4 Unterarten kamen vielfach Übergänge vor. So wurde ziemlich oft 
allein oder neben den bereits erwähnten ein Stamm gezüchtet, der bei starker 
Hämolysin- und langer Kettenbildung in üppigen, glasigen, feuchtglänzenden 
Kolonien ähnlich Mucosus wuchs, aber keinerlei Kapselbildung erkennen 
ließ. Sein Korn war sehr fein, die Grundform der Ketten, wie übrigens bei 
allen von mir beobachteten Stämmen, die Diploform. Ein anderer Stamm 
nahm eine Mittelstellung zwischen Streptococcus mitior und lanceolatus 
ein. Er zeigte bei für Streptococcus mitior typischen Wachstumseigen¬ 
schaften ein ausgesprochen lanzettliches Korn. Geringes Säurebildungs¬ 
vermögen auf Dextrose, Maltose und Lävulose war allen Stämmen mit Aus¬ 
nahme von Streptococcus lanceolatus eigen. 

Daß die bei der Influenza vorkommenden Streptokokken nichts anderes 
als die gewöhnlichen pyogenen Kokken von hoher Virulenz sind, geht nicht 
nur aus dem Ergebnis dieser Nachprüfung ihrer morphologischen und bio¬ 
logischen Eigenschaften hervor, sondern wird auch praktisch durch folgende 
Erfahrung bestätigt. Da die bei den Sektionen beteiligten Personen keine 
Schutzhandschuhe trugen, so kam es bei dreien, die in intensivere Berührung 
mit den inneren Organen der Influenzaleichen kamen, zur Bildung zahl¬ 
reicher Aknepusteln an den vorher stets gesunden Händen und Unterarmen, 
die an pathogenen Keimen nur Streptokokken enthielten. Auffallend war 
hierbei, daß bei der Sektion akquirierte kleine Risse und Wunden stets voll¬ 
kommen reizlos abheilten, während sich in den Haarbalgdrüsen die Strepto¬ 
kokken festsetzten und von hier aus ihre pathogenen Wirkungen entfalteten. 
Während ich selbst durch Alkohol verbände während der Nacht die entzünd¬ 
lichen Erscheinungen in geringen Grenzen halten konnte, kam es bei einem 
Feldunterarzt und einem Krankenwärtei zu gefährlicher Zellgewebsent-* 
Zündung an der Mittelhand mit Lymphangitis bis zur Achsel, die breite 
Inzisionen erforderlich machte. 

Verfolgt man die einschlägige Literatur der vorjährigen Pandemie, so 
ergibt sich in bezug auf die Zusammensetzung und die Bedeutung der bei 
der Influenza gefundenen Begleitflora weitgehende Übereinstimmung, wenn 
man zunächst die Pfeifferschen Bazillen aus der Betrachtung ausscheiden 
läßt. Wenn im Anfänge der Pandemie vereinzelt Neigung bestanden hat, 
die von den meisten Untersuchem vorwiegend gefundenen Streptokokken 
als spezifische Erreger anzusprechen, so kann es wohl nach meinen eigenen 
Erfahrungen und nach den zahlreichen Veröffentlichungen jetzt keinem 
Zweifel mehr unterliegen, daß neben den Pneumo- und Staphylokokken 
auch die Streptokokken lediglich eine Rolle als Sekundär- oder Misch- 
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Infektionserreger bei der Influenza spielen, so daß sich ein näheres Eingehen 
auf die Literatur in dieser Beziehung erübrigt. Nur auf einen Punkt möchte 
ich noch hinweisen. Während die größere Zahl der Untersucher vorwiegend 
Streptokokken gefunden hat, berichtet eine nicht unbeträchtliche Anzahl 
über ein stärkeres Hervortreten der Pneumokokken, z. T. auch der Staphylo¬ 
kokken. Besonders die neben den Streptokokken in den Lungen gefundenen 
Keime sind starken lokalen Verschiedenheiten nach Zahl und Art unter¬ 
worfen gewesen. Die Feststellung dieser lokalen Unterschiede im bakterio¬ 
logischen Bild ist deshalb von Wichtigkeit, da sie uns weiter unten auch die 
lokalen Abweichungen im pathologisch-anatomischen Bild werden erklären 
müssen. Auf die Rolle der Influenzabazillen und auf die serologischen und 
anderen ätiologischen Forschungen werde ich erst nach Darlegung der 
pathologisch-anatomischen und epidemiologischen Untersuchungen näher 
eingehen, da diese für die Beurteilung jener Fragen von ausschlaggebender 
Bedeutung sind. 

Pathologische Anatomie. 

Wie bereits eingangs erwähnt wurde, stützen sich meine pathologisch- 
anatomischen Befunde auf die Erfahrungen bei 46 Sektionen, die alle An¬ 
gehörige des Heeres oder Kriegsgefangene betrafen. Hiervon entfielen 
6 Sektionen auf die Juliepidemie, während die übrigen 40 in der Zeit von 
Anfang Oktober bis Mitte Dezember vorgenommen wurden. Um einen 
tieferen und zweifelsfreieren Einblick in die Gewebsveränderungen und ihre 
Genese zu gewinnen, als es bei makroskopischer Betrachtung möglich ist, 
habe ich von histologischen Untersuchungen weitgehenden Gebrauch ge¬ 
macht. Ln ganzen wurden über 400 histologische Präparate einer ein¬ 
gehenden Durchmusterung unterzogen. Für die Bakterienfärbung in Schnit¬ 
ten hat sich mir auch für die Pfeifferschen Bazillen nach Fixierung in 
Formol-Müller die Methylgrün-Pyroninfärbung nach Pappenheim bei 
einer Färbezeit von 5 Minuten unter kräftigem Erwärmen und kurzem Ent¬ 
wässern in absolutem Alkohol bestens bewährt. Gram- oder andere Spezial¬ 
färbungen waren überflüssig, da ich ja das ganze Sektionsmaterial selbst 
bereits kulturell und in gefärbten Ausstrichen auf seinen Bakteriengehalt 
geprüft hatte. Die bakteriologischen Untersuchungen der Schnitte hatten 
also nur noch die Beziehungen der schon festgestellten Bakterien zum Ge¬ 
webe aufzuklären. 

Die größere Zahl der Leichen (27) waren kräftige, muskulöse Gestalten 
in gutem Ernährungszustände; 8 waren mittelkräftiger Statur, aber aus¬ 
reichend ernährt; 11 zeigten grazilen Knochenbau und mehr oder weniger 
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stark reduzierten Ernährungszustand. Bei der äußeren Besichtigung fiel in 
8 Fällen geringe bis mäßige ikterische Verfärbung der Haut und der Sklera 
auf. In 3 von diesen Fällen war auch klinisch schon ausgesprochener Ikterus 
festgestellt worden. In der Literatur finde ich darüber wenig Angaben. 
Oberndorfer, Marchand und Busse berichteten von Ikterus bei Sektions¬ 
material, Becher, Hoppe-Seyler und Brasch aus klinischen Beobach¬ 
tungen. Herpes labialis wurde nur vereinzelt gesehen. In 2 Fällen bestand 
eine ausgedehnte Eruption kleiner, hirsekorngroßer Bläschen mit klarserösem 
Inhalt an der Bauchhaut und der Leistend uj.e bzw. der Achselgegend. 
Einmal wurden vorwiegend an der Haut der Brust zahlreiche kleine Koseoien 
gefunden. Histologisch besteht an den Stellen der Roseolen ein herdförmiger 
Blutaustritt per Diapedesin ins Korium ohne besondere entzündliche Er¬ 
scheinungen. Bakterien konnten hier nicht nachgewiesen werden. Des 
öftern, besonders bei den schnell letal verlaufenen Fällen, waren Mund- 
und Nasenöffnungen mit blutigseröser, schaumiger Flüssigkeit angefüllt, 
die sich in einzelnen Fällen bei nur leichtem Druck auf den Thorax in größerer 
Menge aus diesen Öffnungen ergoß. Die Rumpfmuskulatur bot im allgemeinen 
wenig Auffallendes; nur in einigen Fällen wurden ausgespiochene Verände¬ 
rungen im Sinne der wachsartigen Degeneration gefunden. Nur einmal war 
diese hochgradig undvhatte beiderseits zur Zerreißung des Rektus abdominis 
mit Hämatom dicht unterhalb des Nabels geführt. 

Von den Körperhöhlen zeigte die Schädelhöhle die geringsten patho¬ 
logischen Befunde. Außer einer stets zu findenden starken Füllung der 
venösen Gefäße der Pia und der Hirnsubstanz bestand in einem Falle ein 
mäßiges Ödem der Meningen, in einem anderen multiple, punktförmige 
Blutaustritte in der weißen Himsubstanz und im Knie des Balkens. Be¬ 
sonders auffällige Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems 
wurden klinisch in diesen Fällen nicht beobachtet. Von anderen Untersuchern 
wird über schwerere Veränderungen an Meningen und Hirnsubstanz berichtet. 
So fand Schmorl Himpurpura in 30 Prozent seiner Fälle; Hannemann, 
Dietrich, Goldschmid, Borst, Berblinger, Busse sahen eitrige 
Meningitiden infolge bakterieller Infektion z. T. mit Pfeifferschen Bazillen, 
Siegmund eine hämorrhagisch-eitrige Encephalitis beider Schläfenlappen, 
Goldschmid eine Sinusthrombose. In einzelnen Fällen ist es durch Mobili¬ 
sierung von Tuberkelbazillen aus alten Herden durch die Influenza zu tuber¬ 
kulöser Meningitis gekommen, wovon u. a. Borst berichtet. 

Schwere und in gewissem Sinne für Influenza charakteristische ana¬ 
tomische Veränderungen wurden in der Brusthöhle, speziell im Respirations- 
traktus vorgefunden. Da klinisch Koryza bei der hiesigen Epidemie nur 
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sein- selten in Erscheinung trat, wurde der Betrachtung des Nasenraumes 
und seiner Nebenhöhlen keine Bedeutung beigelegt. Daß dieselben weit¬ 
gehende Entzündungserscheinungen auf weisen können, geht aus den Mit¬ 
teilungen von E. Fraenkel hervor, der bei 60 untersuchten Nebenhöhlen 
in 75 Prozent hämorrhagische oder eitrige Entzündungen als Folge der 
Influenza feststellte. Die Gaumentonsillen waren in einem kleinen Teil 
der Fälle entzündlich geschwollen und wiesen 3mal Abszesse auf, die an 
pathogenen Keimen zahlreiche Streptokokken enthielten. Die Zunge war 
in der Hälfte der Fälle schmutzigweiß belegt, selten borkig und rissig. Der 
Pharynx zeigte fast durchweg eine dunkelblaurote Verfärbung, die sich am 
Arcus pharyngo-palatinus bzw. an der Zungenwurzel meist scharf nach vom 
absetzte. Auf diese scharfe Grenze zwischen dunkelgerötctem weichem und 
nicht gerötetem hartem Gaumen weisen auf Grund klinischer Beobachtungen 
auch Lämpe und Alexander hin. Letzterer erklärt dies für einen typischen, 
bei allen Kranken beobachteten Befund. In 10 Prozent meiner Fälle bestand 
eine ödematöse Schwellung der aryepiglottischen Falten und der Mukosa 
im Vestibulum laryngis. Nur in einem dieser Fälle war gleichzeitig ein 
eigentliches Glottisödem feststellbar, das nach Würdigung des klinischen 
Verlaufs und des Sektionsbefundes als direkte Todesursache angesprochen 
werden mußte. Die Ödeme waren mit Ausnahme eines Falles, in dem die 
Entstehung unklar blieb, auf eitrige Entzündung in der Umgebung, u. a. 
der Gaumentonsillen zurückzuführen. 

Larynx, Trachea und die großen Bronchien zeigten im allgemeinen 
die gleichen pathologischen Veränderungen in wechselnder Intensität. Die 
Schleimhaut war hier fast stets intensiv gerötet und etwas körnig geschwollen, 
bot also makroskopisch das Bild der katarrhalischen Entzündung. Die 
entzündlichen Veränderungen begannen im Larynx vielfach erst unterhalb 
der Stimmbänder und erreichten, nach unten zunehmend, ihren Höhepunkt 
in der unteren Trachea und an der Bifurkation. Diese hochgradige Tracheitis 
mit eigentümlich dunkler, satter Rötung der Mukosa ist der einzige, regel¬ 
mäßig wiederkehrende Befund, den man der Wirkung des spezifischen 
Influcnzavirus zuschreiben kann, da fast alle anderen pathologischen Ver¬ 
änderungen, wie wir noch sehen werden, der Misch- bzw. Sekundärinfektion 
zur Last zu legen sind. Histologisch präsentiert sich die Schleimhaut der 
Trachea in diesen reinen Fällen folgendermaßen: Schon nach 1 tägiger 
Krankheitsdauer ist das Flimmcrepithel fast restlos abgestoßen, wälirend 
die Basalmembran in ganzem Zuge tadellos erhalten bleibt. In der Subniukosa 
findet man stellenweise geringe bis mäßige Rundzellcninfiltration und eine 
hochgradige Hyperämie. Trotz langen Suchens in speziell gefärbten Schnitten 
konnten weder an der Oberfläche der Schleimhaut noch im Gewebe irgend- 
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welche Mikroorganismen nachgewiesen werden, auch nicht in den Fällen, in 
denen die Lungen zahlreiche Pfeiffersche Bazillen enthielten. Nur in den 
kleinen Gefäßen steckten dichte Kokkenhaufen in den Fällen, in denen sie 
auch in Schnitten der innem Organe gefunden wurden. Doch waren sie von 
der Gefäßwand fest umschlossen, und das Gewebe in der Umgebung zeigte 
keine Reizerscheinungen. 

Ein ganz anderes Bild boten Larynx und Trachea in den wenigen Fällen, 
in denen sich in der Schleimhaut die pyogenen Kokken angesiedelt hatten. 
In den 4 Fällen, in denen Streptokokken nachgewiesen wurden, bestanden 
neben flachen, oberflächlichen Ulzera fleckweise dümie, mehr flockige Beläge 
von schmutziggelber Farbe im Larynx und der Trachea, während die Staphylo¬ 
kokken in dem einzigen Falle, bei dem sie in der Trachea angetroffen wurden, 
eine zusammenhängende, tiefgreifende, nekrotisierende Entzündung der 
Schleimhaut bis zu den großen Bronchien hinab hervorgerufen hatten, die 
sich histologisch als eine Nekrose der oberen Schleimhautschichten ein¬ 
schließlich der Basalmembran und den oberen' Schichten der Submukosa 
mit starker Infiltration polymorphkerniger Leukozyten und hochgradiger 
Hyperämie darstellt. In den Belägen wuchert ein dichter Rasen von Strepto- 
bzw. Staphylokokken. Die Streptokokken haben sich anscheinend zunächst 
in den Ausführungsgängen der Schleimdrüsen und in den Drüsen selbst 
angesiedelt und sich erst von hier aus in der Schleimhaut weiter ausgebreitet, 
denn in Schnitten aus Partien, die noch keine pseudomembranöse Ent¬ 
zündung erkennen lassen, findet man sie lediglich an diesen Stellen, wo sie 
dann aber schon eine dichte Anhäufung von Rundzellen und polymorph¬ 
kernigen Leukozyten veranlaßt haben. Von hier aus ist es auch in einem 
Falle zu einer phlegmonösen Entzündung im rechten Taschenband mit um¬ 
fangreicher eitriger Einschmelzung des dem Knorpel anliegenden Gewebes 
durch Streptokokken gekommen. Stenosenerscheinungen waren klinisch in 
diesem Falle nicht aufgefallen. Die Art der Ansiedlung der Streptokokken 
in den Schleimdrüsen der Trachea bildet ein Analogon zu ihrer Ansiedlung 
in den Haarbalgdrüsen der Haut, auf die ich weiter oben bereits hingewiesen 
habe. Der Inhalt der Trachea und großen Bronchien bestand vielfach aus 
schleimig-eitrigem Sekret, in einem Teil der Fälle aus blutigseröser, schaumiger 
Flüssigkeit. 

Die Angaben in der Literatur decken sich im allgemeinen, soweit sie 
die anatomischen Veränderungen betreffen, mit meinen Beobachtungen. 
Von allen Untersuchern wird übereinstimmend auf die in den akuten Fällen 
stets vorhandene Tracheabronchitis hingewiesen, wobei allerdings die nekro¬ 
tisierenden Formen lokal an Zahl sehr verschieden gewesen sind. Während 
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u. a. Hübschmann, Borst, Hannemann nur ganz vereinzelte Fälle 
von nekrotisierender Entzündung gesehen haben, fand sie S. Meyer unter 
8 Fällen 6mal, Goldschmid bei 85 Sektionen 41mal. Die Angaben der 
Pathologen über eine Beteiligung der Rachenschleimhaut sind spärlich. 
Borst, Siegmund, Busse fanden häufig eine katarrhalische Entzündung 
derselben, ersterer wie auch Goldschmid in einem Fall eine pseudomembra¬ 
nöse Entzündung. Hannemann, Dietrich berichten dagegen über keine 
oder nur geringe Beteiligung des Nasenrachenraumes, während die meisten 
anderen Untersucher überhaupt keine besonderen Befunde hierüber mit- 
teilen. Meine Beobachtungen über eine fast regelmäßige Pharyngitis werden 
aber durch die Kliniker vollauf bestätigt, die fast ausnahmslos eine stärkere 
Rötung besonders der hinteren Rachenwand und der Gaumenbögen gesehen 
haben und diesen Befund zum Teil sogar als charakteristisch für die Influenza 
bezeichnen. Die Tonsillen fanden Dietrich und Goldschmid stets reak¬ 
tionslos, während sie bei dem Material von Borst oft entzündlich serös 
durchtränkt waren und 2mal Abszesse aufwiesen. Oberndorfer berichtet 
über „eine fast regelmäßig vorhandene mächtige Ausbildung der lympha¬ 
tischen Apparate des Zungengrundes und Rachenringes, die nicht nur Folge 
entzündlicher Schwellung, sondern zweifellos schon vorher bestandener 
Hyperplasie ist“. Da er auch fast stets einen parenchymreichen, wenig ver¬ 
kleinerten Thymus, große Milz- und Darmfollikel gesehen hat, nimmt er an, 
daß bei der Influenza vor allem Lymphatiker dem Tode verfallen seien. 
Diesen Beobachtungen gegenüber wird von allen späteren Untersuchern 
betont, daß ein auffälliges Hervortreten des Status thymo-lymphaticus 
nicht vorhanden gewesen ist. Auch bei meinem Material wurden derartige 
Befunde nicht erhoben. 

Erhöhtes Interesse beanspruchen die anatomischen Veränderungen der 
Lungen einschließlich der kleinen Bronchien und der Pleura. Verfolgt man 
zunächst an meinem Material weiter das Verhalten der Bronchien, so hat 
man schon makroskopisch den Eindruck, daß die mittleren Bronchien 
weniger starke Entzündungserscheinungen darbieten als die großen Bron¬ 
chialäste und die Trachea, daß hingegen die feineren Bronchien wieder leb¬ 
hafter an den entzündlichen Vorgängen beteiligt sein müssen, da sie schon 
makroskopisch feststellbar in etwa 40 Prozent der Fälle in wechselnder Aus¬ 
dehnung mit rahmigem, gelblichem Eiter angefüllt sind. Den stärksten Anteil 
an den entzündlichen Prozessen nehmen aber die Bronchiolen für sich in 
Anspruch. Die stets durchgeführten histologischen Untersuchungen decken 
hier ohne Ausnahme auch in den ganz frischen Fällen, die innerhalb der 
ersten Krankheitstage ad exitum gekommen sind, allerschwerste eitrige 
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Entzündung auf, die fast stets mit einer vollkommenen eitrigen Einschmel¬ 
zung der Wandungen einhergeht, so daß in großen Lungenabschnitten die 
Bronchiolen total zerstöit werden und in ihrer Funktion ausfallen. In den 
frisch erkrankten Lungenpartien hat diese schwere, eitrige Entzündung 
ihren Sitz in den feinsten Bronchien und Bronchiolen unter 0-3 mm Durch¬ 
messer. Sie tritt von allen eitrigen Entzündungen im Verlauf der Influenza 
zuerst auf, denn in den frischen Fällen bieten vielfach weder das Lungen- 
darenchym noch die Trachea und Bronchien über 0-3 mm irgendwelche 
eitrige Entzündungserscbemungen dar. In den letzteren ist hier manchmal 
kaum eine Epithelschädigung zu erkennen, wenn die feinen Bronchiolen 
bereits der Einschmelzung zum Opfer gefallen sind. Findet man also in der 
Trachea oder den großen Bronchien die weiter oben beschriebenen nekro¬ 
tisierenden bzw. ulzerösen Entzündungen, so müssen wir diese als durch 
kokkenhaltiges Sputum aszendierend entstanden bezeichnen. Im Bron¬ 
chioleneiter trifft man stets die aus dem bakteriologischen Teil bekannten 
Kokken an, meist in enormer Zahl. In den Fällen, in denen kulturell Pfeiffer- 
sche Bazillen in den Lungen nachgewiesen waren, finden wir diese ganz über¬ 
wiegend im eitrigen Inhalt der Bronchiolen. Regenerationsvorgänge an den 
Bronchiolen treten erst im späteren Krankheitsverlauf ein. Deutliche 
Broncbiolenneubildung wurde nur in Fällen gefunden, die nach über 20- 
tägigem Krankenlager verstorben waren. Die eitrige Bronchiolitis ent¬ 
steht zweifellos erst auf dem Boden der spezifischen Influenzainfektion 
derart, daß in den Bronchiolen besonders günstige Wachstumsbedingungen 
für die beschriebenen Mikroben geschaffen werden. Ob es sich hierbei um 
eine Virulenzsteigerung der Eitererreger durch Symbiose mit dem Influenza¬ 
virus oder um eine lokale, den Eitererregern besonders zusagende Gewebs¬ 
schädigung handelt, dürfte schwer zu entscheiden sein. Wir haben hier 
sicher ähnliche Wechselwirkungen zwischen spezifischem Virus und pyogenen 
Bakterien vor uns, wie wir sie bereits von anderen Eikrankungen, z. B. 
Scharlach und Masern her kennen. Daß die Bronchiolitis sich meist in so 
ausgedehnter Weise in den Lungen verbreitet, erklärt sich zwanglos dadurch, 
daß die spezifische Influenzainfektion den Bronchialbaum in ganzer Aus¬ 
dehnung befällt und damit in allen Bronchiolen einen locus minoris resi- 
stentiae für die Eitererreger schafft. Findet nun auch nur an einer kleinen, 
umschriebenen Stelle in den Bronchiolen eine Infektion mit den pyogenen 
Bakterien statt, so tritt hier eine schnelle Vermehrung derselben ein und 
durch Husten und Aspiration der von dieser Stelle aufgehusteten Keime 
werden in kürzester Zeit zahlreiche Bronchiolen infiziert. Zur Erklärung 
der immer beiderseitigen, großen Ausdehnung der eitrigen Bronchiolitis ist 
also die Annahme einer besonders massigen Infektion mit den sekundären 
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Eitererregern nicht erforderlich. Ich verweise hier noch ausdrücklich auf 
die grundsätzlich verschiedene Art der Entzündung in der Trachea und den 
großen Bronchien einerseits und den Bronchiolen andererseits. Dort in der 
Regel eine einfache katarrhalische Entzündung mit Rundzelleninfiltration 
ohne Beteiligung von Bakterien, hier die eitrige Entzündung stärksten 
Grades mit intensivster Leukozyteninfiltration durch bakterielle Infektion. 
Daß diese in allen Influenzafällen, die zur Sektion gelangten, bestehende 
ausgedehnte Bronchiolitis nicht ohne schwerwiegendem Einfluß auf das 
Lungenparenchym bleiben kann, ist zu erwarten. Tatsächlich lassen sich 
alle die vielseitigen pathologischen Befunde, soweit sie nicht als unmittel¬ 
bare Wirkung des spezifischen Influenzavirus aufzufassen sind, letzten Endes 
auf diese eine Basis zurückführen. 

Die außerordentlich bedeutsame Rolle, die die eitrige Bronchiolitis in 
der Genese der zahlreichen Komplikationen der Influenza spielt, hat in der 
Literatur vielfach nicht genügende Beachtung gefunden. Wenn auch die 
meisten Untersucher der Bronchiolitis mehr oder weniger ausführlich Er¬ 
wähnung tun, so wird die Abhängigkeit der noch zu besprechenden Kompli¬ 
kationen von der eitrigen Entzündung der Bronchiolen im allgemeinen nicht 
scharf genug hervorgehoben. Besonders bei der Darstellung der Lungen¬ 
veränderungen gewinnt man vielfach den Eindruck, daß die einzelnen, 
gleichzeitig nebeneinander bestehenden, in ihrer Art so sehr verschiedenen 
Prozesse nicht scharf genug voneinander getrennt werden. So kommt es 
denn auch, daß bei der Abgrenzung des Bildes der „reinen“ Influenza gegen 
ihre Komplikationen, soweit überhaupt auf diese Frage eingegangen wird, 
meist irrtümliche Auffassungen bestehen, wie weiter unten noch zu beweisen 
sein wird. Eine besondere Würdigung der Bronchiolitis find ich u. a. be¬ 
sonders bei Dietrich, Borst, Berblinger und Siegmund. 

Unmittelbare Wirkungen der eitxigen Bronchiolitis sind Verstopfungs¬ 
atelektasen, kollaterales, entzündliches ödem, eitrige Bronchopneumonien, 
Lymphangitis und Bakteriämie bzw. Sepsis. Die Kollapsatelektasen ent¬ 
stehen durch Verlegung der Bronchiolenlumina mit Eiter und durch Re¬ 
sorption der noch in den zugehörigen Lungenpartien enthaltenen Luft. Die 
Atelektasen werden in der Regel nicht mehr vorgefunden, da durch die 
intensiven Entzündungsprozesse an den Bronchiolen schnell ein entzünd¬ 
liches Ödem zur Entwicklung kommt, wodurch die kollabierten Lungen¬ 
partien wieder stark aufquellen und makroskopisch das Bild der Splenisation 
mit dunkclrotbrauner, glatter, sehr reichlich blutigseröse Flüssigkeit ab¬ 
sondernder Schnittfläche bieten. Auch in nicht atelektischen Abschnitten 
ist häufig ein ausgesprochenes ödem im Anschluß an die Bronchiolitis vor- 
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handen. Diese Prozesse sind meistrin einzelnen Lappen besonders ausgeprägt, 
wodurch diese dann außerordentlich voluminös werden bei stark herab¬ 
gesetztem Luitgehalt und erhöhter Konsistenz. Splenisation und Ödem 
nehmen nach meinen Beobachtungen einen breiten Raum bei den Lungen¬ 
veränderungen ein imd sind vor allem in den Frühtodesfällen ganz besonders 
hochgradig. Von einzelnen anderen Untersuchern wird über Blähungs¬ 
zustände der Lungen berichtet. So sagt Hannemann: „Durch die reich¬ 
liche Ansammlung von Schleim und Eiter in den Bronchien kommt es zu 
einem auffallenden Blähungszustande der Lungen, der fast immer angetioffen 
werden konnte. Das rührt daher, daß die Luft aus den Lungen nicht ent¬ 
weichen kann, weil die kleinen Bronchien durch das Sekret verlegt sind.“ 
Diese Auffassung steht im Widerspruch zu meinen obigen Ausführungen. 
Ich kann mir einen derartigen Mechanismus für das Zustandekommen eines 
Emphysems bei der Influenza nicht vorstellen, da bei totalem Verschluß 
der kleinen Luftwege in den nicht mehr ventilierten Lungenpartien die Luft 
sehr bald resorbiert wird. Wenn in den Influenzalungen geblähte Partien 
gefunden worden sind, so muß man diese wohl als vikariierendes Emphysem 
auffassen. Ich habe derartige Zustände nicht angetroffen. 

Eine weitere direkte Folge der Bronchiolitis sind multiple, eitrige Bron¬ 
chopneumonien, die durch einfache Fortleitung des entzündlichen Prozesses 
auf die Alveolen oder durch Übergreifen der Entzündung nach eitriger Ein¬ 
schmelzung der Bronchiolenwand auf deren Nachbarschaft entstehen und 
durch die vielfach bestehenden Atelektasen eine wesentliche Förderung er¬ 
fahren. Die Größe der einzelnen Herde ist auch in ein und derselben Lunge 
sehr verschieden. Während stellenweise nur mikroskopisch kleine Infiltra¬ 
tionen bestehen, kommt es an anderen Stellen durch Konfluation zu um¬ 
fangreichen Herden, die in einzelnen Fällen ganze Lappen umfassen. Da¬ 
zwischen gibt es alle Übergänge. Konfluierte ein- oder mehrlappige Broncho¬ 
pneumonien habe ich in 17 Prozent der Sektionen gefunden. Daß es sich 
hierbei nicht um typische lobäre Hepatisation handelt, geht einmal aus der 
mehr schlafferen Konsistenz, dann aber besonders aus den nebeneinander 
bestehenden, verschiedenen Stadien der Entzündung hervor. Makroskopisch 
zeigen die Bronchopneumonien die bekannten Merkmale: mäßig feste Kon¬ 
sistenz, meist graurote, nur leicht gekörnte Schnittfläche mit Absonderung 
mäßiger Mengen dickserösen Exsudats. Reine isolierte Bronchopneumonien, 
d. h. bronchopneumonische Herde in normalem Lungengewebe gelegen, 
findet man nur stellenweise, da in der Regel die pneumonischen Knoten 
von splenisierten bzw. ödematösen oder sogar hämorrhagischen Gebieten 
umgeben sind, wodurch sie öfter der tastenden Hand verborgen bleiben. 

Zettachr. f. Hygiene. XC 6 
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Doch deckt die mikroskopische Untersuchung die wahren histologischen 
Verhältnisse hier leicht auf. In den pneumonischen Herden sind die Alveolen 
fast ausschließlich ausgefüllt mit polymorphkernigen Leukozyten. Nur ver¬ 
einzelt sieht man daneben abgestoßene Alveolarepithelien, Lymphozyten und 
Erythrozyten. Um die pneumonischen Herdeherum besteht stets ein hyper- 
ämischer, häufig ein hämorrhagischer Hof, in der weiteren Umgebung Ödem 
und Hyperämie. Fibrinausscheidung in die Alveolen ist im allgemeinen 
gar nicht oder äußerst spärlich vorhanden. Nur in dem einen Falle, in dem 
Pneumokokken zur Infektion geführt hatten, unterscheiden sich die auch 
hier bestehenden, knotigen Bronchopneumonien durch reichlichen Gehalt 
an Fibrin von den übrigen, rein eitrigen Formen. In einem anderen Falle 
boten beide Unterlappen die typischen Zeichen der Friedländerpneumonie 
mit sehr reichlichem, schleimig-fadenziehendem Sekret. In Schnitten und 
kulturell sind hier nur die mit dicken Schleimkapseln ausgestatteten kurzen 
Ketten des Streptococcus mucosus nachzuweisen. Umfangreichere, hä¬ 
morrhagische Bezirke habe ich nur selten gesehen. Diese Herde zeigen 
makroskopisch eine schwarzbraune, nach Abstreifen ziemlich trockene 
Schnittfläche im Gegensatz zu den mehr dunkelrotbraunen, reichlich Flüssig¬ 
keit entleerenden splenisierten Partien. Diese Hämorrhagien liegen meist 
zentral in den Lappen mit ganz unscharfen Begrenzungen, die keine Ähn¬ 
lichkeit mit embolischen Infarkten aufkommen lassen. 

Die Pneumonien sind nach dem Gesagten bronchogenen Ursprungs. 
Es fragt sich aber, ob auch die Ausbreitung der eitrigen Entzündung im 
Lungenparenchym allein auf diesem Wege erfolgt, Man findet ziemlich häufig 
in den Lymphspalten des peribronchialen und perivaskulären Bindegewebes 
und in den Interlobularsepten dichte Streptokokkennester und Leukozyten¬ 
infiltration und Auflockerung des Bindegewebes, also eine Streptokokken- 
lymphangitis mit interstitiellen Entzündungsvorgängen. Bei den engen 
topographischen Beziehungen des Lymphgefäßsystems zum Bronchialbaum 
wird man nicht fehlgehen, wenn man den Ursprung dieser Lymphangitis 
in der Umgebung der eitrig eingeschmolzenen Bronchiolen sucht. Die früh¬ 
zeitige Beteiligung des peri bronchialen Bindegewebes an den eitrigen Ent¬ 
zündungsprozessen und die Vorliebe gerade der Streptokokkeninfektionen 
für das Lymphgefäßsystem lassen diesen Schluß als berechtigt erscheinen. 
Der Ausbreitung der Entzündungen auch auf dem Lymphwege müssen 
wir also eine gewisse Rolle zuerkennen, um so mehr als die fast regel¬ 
mäßig gefundene Entzündung der Hilusdrüsen durch Streptokokken, die 
sich häufig bis zur Abszedierung steigert, kaum eine andere Erklärung 
zuläßt. 
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Durch die Mischung dieser verschiedensten anatomischen Veränderungen 
in den Lungen resultiert natürlich makroskopisch ein außerordentlich bunt¬ 
scheckiges Bild, das noch dadurch erhöht wird, daß in den Zentren der 
großen pneumonischen Herde durch die Tätigkeit der pyogenen Bakterien 
häufig eine umfangreiche eitrige Einschmelzung erfolgt. Derartige Lungen¬ 
abszesse wurden in wechselnder Größe und Zahl von Erbsen- bis Hühner¬ 
eigröße meist in Gruppen zusammenstehend in über 50 Prozent der sezierten 
Fälle gefunden. Sie liegen teils zentral, teils in den peripheren Lungenpartien. 
Im Eiter wuchern unzählige Mengen der oben beschriebenen Erreger. Die 
gesamten eitrigen Prozesse in den Lungen müssen außerordentlich stürmisch 
verlaufen, da in einzelnen Fällen schon nach 3 bis 4tägigem Krankenlager 
umfangreiche Lappenteile der Einschmelzung zum Opfer gefallen und bis 
zu 1200 ccm Exsudat in den Pleurahöhlen gestaut sind. Außer den großen, 
schon makroskopisch auffallenden Abszessen findet man bei der Durchsicht 
der Schnitte vielfach mikroskopisch kleine, multiple Abszeßchen in engstem 
Anschluß an die Bronchiolen in Lungenabschnitten, die noch keine umfang¬ 
reichere pneumonische Infiltration erkennen lassen. Hier ist es also nicht 
erst auf dem Umwege über die Pneumonie, sondern unmittelbar im Anschluß 
an die Bronchiolitis zur Bildung der Abszesse gekommen. 

Auf die Bedeutung der an den Blutgefäßen der Lunge gemachten Be¬ 
obachtungen werde ich aus äußeren Gründen weiter unten zurückkommen. 
Hier sei erst auf die Leichenbefunde anderer Untersucher eingegangen. 

Da ist zunächst auffallend, daß dem Ödem und der Splenisation im all¬ 
gemeinen sehr wenig Bedeutung beigemessen wird, obwohl von vielen Seiten 
auf den außerordentlichen Saftreichtum der Lungen hingewiesen wird. 
Ich kann mich des Eindrucks nicht erwehren, daß unter dem Begriff der 
„hämorrhagischen Pneumonie“, den ich nach meinem Material auf Grund 
meiner mikroskopischen Untersuchungen ablehnen muß, makroskopisch 
häufig Prozesse zusammengefaßt worden sind, die sich histologisch in Bron¬ 
chiolitis, eitrige Bronchopneumonie, Hämorrhagie, Splenisation und ödem 
zerlegen lassen. Vor allem sprechen Schöppler, Gruber und Schädel, 
Berblingcr von den charakteristischen hämorrhagischen Pneumonien, 
während eine Reihe anderer Untersucher den Begriff umschreiben, indem 
sie von Pneumonien mit hämorrhagischem Charakter sprechen. Manchmal 
begegnet man offenbaren Widersprüchen, die sich nur dadurch erklären 
lassen, daß die verschiedenen pathologischen Veränderungen der Lungen 
nicht klar genug voneinander geschieden werden. So finde ich bei Gruber 
und Schädel an einer Stelle in bezug auf die Lungen die Bemerkung: 
„Stellen mit ganz reiner Blutung fehlten in unserem Material“, während 
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einige Sätze weiter gesagt wird: „Das angrenzende Lungengewebe war durch 
mächtige venöse Hyperämie und breite Blutaustritte ausgezeichnet, so daß 
hämorrhagische Herde und eitrig durchsetzte Züge und Inseln abwechselten.“ 
Goldschmid teilt mit, daß er hämorrhagische Formen von Pneumonien 
nicht beobachtet hat. Das ödem der Lungen findet besondere Würdigung 
u. a. bei Dietrich, Hübschmann, Borst, Marchand, Siegmund. 
Letzterer betont mit Recht, daß das Ödem in der Umgebung der kleinen 
pneumonischen Herde mikroskopisch meist schwerere Grade darbot, als es 
nach dem makroskopischen Befund zu erwarten war. In der Darstellung 
der eigentlich pneumonischen Veränderungen und der Einschmelzungs¬ 
prozesse herrscht ziemliche Übereinstimmung, wenn auch in Einzelheiten 
die Ansichten auseinander gehen. Die Unterschiede lassen sich größtenteils 
aus den lokal verschiedenen Sekundärerregem erklären und haben für die 
Beurteilung des Ganzen keine Bedeutung. Jedenfalls führen alle Unter¬ 
sucher mit Ausnahme von Oberndorfer die Pneumonien und Abszesse 
auf bronchogene Entstehung zurück. Oberndorfer glaubt auf Grund der 
weiter unten noch näher beschriebenen Veränderungen an den Lungen¬ 
gefäßen, die er als das Primäre ansieht, eine hämatogene Entstehung der 
Pneumonien und Abszesse annehmen und die Hämorrhagien als embolische 
Infarkte auffassen zu müssen. Nach den Mitteilungen aller anderen Unter¬ 
sucher und nach meinen eigenen Beobachtungen muß auch ich diese Auf¬ 
fassung als irrig bezeichnen. Allein Berblinger nimmt eine vermittelnde 
Stellung ein, indem er die an Zahl überwiegenden bronchogenen Abszesse 
von den „zweifellos auch vorhandenen hämatogenen Abszessen“ unter¬ 
scheidet. Er führt u.a. als Begründung das Vorkommen von Kokkenembolie 
in den Lungenkapillaren an. Hiergegen ist zu bemerken, daß die Kokken¬ 
embolie auch bei häufigem Vorkommen, wie wir noch sehen werden, nur in 
ganz enorm seltenen Fällen zu lokalen Entzündungsprozessen Anlaß geben, 
Ich selbst habe bei meinem Material derartige Fälle überhaupt nicht gefunden 
womit allerdings die Möglichkeit pyämischer Metastasen vor allem in Gegen¬ 
den, in denen mehr Staphylokokken als Sekundärerreger gefunden worden 
sind, nicht bestritten werden soll. Von Borst, Siegmund, Marchand 
werden Fälle von Pneumonia dissecans beschrieben. Ich habe bei meinem 
Material ausgeprägte Formen dieser Art nicht gesehen. 

Auf einen bemerkenswerten Fall in meinem Material sei hier noch ver¬ 
wiesen. Es handelt sich um eine einseitige alte Spitzentuberkulose, die durch 
eine Influenzainfektion derart zum Aufflackern gebracht wurde, daß sie 
zur Ausbildung einer akuten Miliartuberkulose beider Lungen führte. Der 
betreffende Patient starb 22 Tage nach der Influenzainfektion. Histologisch 
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bestand eine käsige Bronchiolitis. Von Residuen der Influenza bestand u. a. 
ein Ödem des rechten Oberlappens mit mäßig zahlreichen Streptokokken. 
Die durch die Influenza hervorgerufenen Bronchiolenveränderungen waren 
durch die tuberkulösen Prozesse verdeckt. Die Todesursache war in diesem 
Falle zweifellos die Tuberkulose, wenn auch im Blut und in den Organen 
spärlich Streptokokken gefunden wurden. Über ein Aufflackem alter tuber¬ 
kulöser Prozesse mit Mobilisation der Tuberkelbazillen berichten auch 
Dietrich, Borst, Siegmund und Marchand. Letzterer sah 5 Fälle so 
entstandener tuberkulöser Meningitis und 2 Fälle von akuter Miliartuber¬ 
kulose. Die Mobilisierung der Tuberkelbazillen aus den alten Herden ist 
bei den vielfachen Entzündungsprozessen der Lungen im Verlauf der Influenza 
leicht erklärlich, da der durch den Organismus gegen die tuberkulösen Herde 
aufgerichtete fibröse Schutzwall aufgelockert und durch eitrige Pneumonien 
und Abszesse durchbrochen wird. Die unkomplizierte Form der Influenza, 
wie ich sie weiter unten begrenze, hat meines Erachtens auf die tuberkulösen 
Prozesse keinen Einfluß, was auch aus den Angaben von Bochalli und 
Deusch über klinische Beobachtungen hervorgeht. Wenn Deusch sagt: 
„Der Verlauf der Grippe bei Lungentuberkulosen scheint nach den bisherigen 
Erfahrungen im allgemeinen kein schweier zu sein“, so ist ihm schon zuzu¬ 
stimmen, aber ich möchte dem hinzufügen: doch wird der Verlauf der 
Tuberkulose bei Auftreten von eitrigen Lungenkomplikationen durch die 
Influenza häufig sehr ungünstig beeinflußt. Die pathologisch-anatomischen 
Beobachtungen hierüber sind so eindeutig, daß Zweifel daran nicht berechtigt 
sind. Wenn Deusch bei seinem Material in vier Fünftel der Fälle keine 
Verschlimmerung der Krankheiten einem Fünftel der Fälle sogar die Tendenz 
zur Heilung nicht gehemmt sah, so ist das wohl dadurch zu erklären, daß 
die Influenza meist ohne Komplikationen verlaufen ist, wie Bochalli das 
für sein Material ganz besonders hervorhebt. 

Die oben dargelegten eitrigen Entzündungen der Lungen greifen außer¬ 
ordentlich häufig auf die Pleura über, sei es durch Fortleitung der Eiter¬ 
erreger auf dem Lymphwege, sei es per kontinuitatem von subpleural ge¬ 
legenen pneumonischen Herden und Abszessen. Die Pleuritiden sind meist 
fibrinös-eitrig mit enormen Mengen der betreffenden Erreger. Beide Pleura¬ 
blätter haben sich meist dick mit gelblichen, schmierigen, fibrinösen, ab¬ 
ziehbaren Membranen belegt, während sich im Pleuraraum stark trübe, gelb¬ 
lichbraune, mit fibrinös-eitrigen Flocken und Fetzen reichlich durchsetzte 
Flüssigkeit angesammelt hat. La anderen Fällen ist das Exsudat rein serös 
oder blutig-serös bei nur leicht getrübter und hyperämischer Pleura oder 
aber rahmig-eitrig von gelbgrüner Farbe. Zahlenmäßig liegen die Verhält¬ 
nisse bei meinem Material folgendermaßen: fibrinös-eitrige und eitrige 
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Formen linksseitig 8mal, rechtsseitig 11 mal, doppelseitig lömal; seröse 
Formen linksseitig lmal, doppelseitig 5mal. Das sind im ganzen also 40 
exsudative Pleuritiden bei 46 Sektionen. Die Merge des Exsudats ist sehr 
verschieden und beträgt meist zwischen 800 und 1600 ccm in einem Pleura¬ 
raum, in einzelnen Fällen aber auch bis zu 2500 ccm. Bei solch reichlichen 
Exsudaten bestehen natürlich schwere Kompressionsatelektasen der noch 
nicht entzündeten Lungenpartien. In dem Material von Oberndorfer 
bildeten doppelseitige Pleuritiden die Ausnahme. Ich habe sie in übei der 
Hälfte der Fälle gesehen. Darin kann ich Oberdörfer zustimmen, daß 
bei den doppelseitigen Pleuritiden-meist die eine Seite schwerer und länger 
erkrankt schien. Ich nahm zunächst an, daß die blutig-serösen Exsudate 
postmortal infolge hochgradiger Hyperämie und Ödems der Lungen trans- 
sudiert seien. Eine Nachprüfung der betreffenden Fälle ergab aber, daß 
diese Exsudate verschiedentlich schon längere Zeit vor dem Tode klinisch 
durch Punktion oder Rippenresektion nachgewiesen wurden, so daß es sich 
also auch hier um entzündlich entstandene seröse Ergüsse handelt. Synechien 
und Adhäsionen sind außerordentlich häufig (35mal) und bestehen auch in 
den 6 Fällen, in denen keine Exsudation stattgefunden hatte, so daß man 
sagen kann, daß die Pleuia in allen Fällen an den entzündlichen Vorgängen 
der Lungen sich beteiligt hat. Borst berichtet bei 133 Sektionen in 78 Fällen 
über Pleuraadhäsionen „als Residuen früherer Frkrankungen“. Ich möchte 
bei diesem hohen Prozentsatz annehmen, daß zum mindesten ein Teil dieser 
Adhäsionen e.’st im Verlauf der Influenza neu entstanden ist. Durch das 
bunte Gemisch der entzündlichen Erscheinungen an Lungen und Pleura 
muß die klinische Diagnostik außerordentlich unklar werden. Nur so kann 
ich es verstehen, daß bei meinem Sektionsmaterial in 24 Fällen, also in 
60 Prozent ein- oder doppelseitige Pleuritiden klinisch nicht erkannt worden 
sind, obwohl in einem Drittel dieser Fälle Exsudate von 800 bis 1500 ccm 
vorhanden waren. Der Ablauf der exsudativen Entzündungsprozesse an 
der Pleura läßt sich klar erkennen, wenn die Untersuchungen des Krankeu- 
materials, insbesondere von den mehrmals untersuchten Fällen, mit ver¬ 
wertet werden. Im Anfang der Entzündung ist das Exsudat rein serös und 
enthält keine oder nur so spärliche Bakterien, daß ihr Nachweis nur durch 
Bouillonanreicherung gelingt. Zu dieser Zeil ergibt die zytologische Unter¬ 
suchung eine fast reine Lymphozytose. Ziemlich schnell tritt unter zu¬ 
nehmendem Bakteriengehalt eine Umstellung im zytologisehen Bild ein, 
indem die anfangs nui ganz vereinzelt voihandenen polymorphkernigen 
Leukozyten beträchtlich an Zahl gewinnen und schließlich nach Verschwinden 
der Lymphozyten gänzlich das Bild beherrschen. Gleichzeitig wird das 
Exsudat trübe und mit fibrinös-eitrigen Flocken durchsetzt. Es besteht 
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also auch bei den bakteriellen eitrigen Pleuritiden nicht tuberkulöser Ätio¬ 
logie ein seröses Initialstadium mit ganz ausgeprägter Lymphozytose, was 
bei der Verwertung des zytologischen Befundes für die Tuberkulosediagnostik 
nicht ohne Bedeutung sein dürfte. 

Die Entzündungen der Pleura greifen ziemlich oft auf die benachbarten 
serösen Höhlen über. Bei meinem Material sah ich in 9 Fällen eine fibrinös- 
eitrige Perikarditis, in 4 Fällen eine diffuse, fibrinös-eitrige Peiitonitis durch 
Streptokokken. Der Charakter dieser Entzündungen entspricht vollkommen 
dem der fibrinös-eitrigen Pleuritiden, so daß eine nähere Beschreibung sich 
erübrigt. Bei der engen Nachbarschaft von Pleura und Perikard ist ein 
Durchwuchein der Streptokokken nichts Überraschendes, da ja beide in 
größeren Flächen fast unmittelbar aneinanderliegen. Das übergreifen der 
Entzündung von der Pleurahöhle auf die Bauchhöhle erscheint weniger 
leicht zu erklären, da zwischen Pleura und Peritoneum außer Bindegewebe 
entweder dickere Muskelschichten oder widerstandsfähige Sehnenplatten 
eingelagert sind. Doch überwinden gerade die Streptokokken wegen ihrer 
Affinität zum Lymphgefäßsystem diese Widerstände ziemlich leicht, da 
zwischen Pleura und Peritoneum durch das Diaphragma hindurch zahllose 
Lymphverbindungen bestehen. In histologischen Präparaten von Quer¬ 
schnitten des Zwergfells habe ich die Lymphbahnen im Perimysium dicht 
mit Streptokokken ausgefüllt gefunden, so daß sich ganze Bakterienbrücken 
von der Pleura zum Peritoneum hinziehen. Für ein direktes Übergreifen der 
Infektion von der Brusthöhle auf die Bauchhöhle spricht auch der Umstand, 
daß die Peritonitiden die schwersten Erscheinungen entweder an der Kon¬ 
vexität des rechten Leberlappens oderin der Milzgegend hervorgerufen hatten, 
je nachdem sie von der rechten oder linken Pleura fortgeleitet waren. Wenn 
Schmieden betont, daß Peritonitis auch als selbständige Grippemetastase 
z. B. infolge Durchbruchs einer vereiterien Mesenterialdrüse entstehen kann 
und König Peritonitis ohne Pleuraempyem beobachtet hat, so muß man 
die Möglichkeit dieses hämatogenen Ihfektionsmodus wohl anerkennen, aber 
in der Praxis wird er kaum in Betracht kommen. Die Beobachtungen von 
Schmieden und König an ihrem klinischen Material möchte ich mit Vor¬ 
sicht beurteilen, da ich ja oben bereits darauf hingewiesen habe, daß bei 
meinem Sektionsmaterial die Pleuritis in 60 Prozent der Fälle klinisch über¬ 
sehen worden ist. 

In 4 Fällen hatte die eitrige Entzündung der Pleuren auf das Media¬ 
stinum anterius übergegriffen. Das Bindegewebe war eitrig durchsetzt und 
in einem Fatle sogar in großer Ausdehnung zu mehreren hühnereigroßen 
Abszessen eingeschmolzen. Es war dies ein besonders schwerer Fall, in dem 
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allein im rechten Pleuraraum 2500 ccm rahmiger, gelblicher Eiter vor¬ 
gefunden wurde. 

Als letzte unmittelbare Folge der eitrigen Bronchiolitis hatte ich die 
Bakteriämie bzw. Sepsis bezeichnet. In der Lunge bestehen bekanntlich 
zwischen Bronchien und Blutgefäßen enge topographische Beziehungen, 
da die Blutgefäße den Bronchien folgen und ihnen entsprechend sich ver¬ 
teilen. Bei der oben beschriebenen eitrigen Einschmelzung der Bionchien 
sind deshalb die Gefäße außerordentlich bedroht und es besteht die Gefahr 
daß die eitrige Entzündung auf die Gefäße übergreifl. Daß dies tatsächlich 
häufig geschieht, geht aus den histologischen Präparaten einwandfrei h“rvor. 
Hier zeigen die Wandungen besonders der kleinen Arterien häufig Leuko¬ 
zyteninfiltration, Verdickung der Intima z. T. mit Thrombenbildung und 
stellenweise sogar partielle eitrige Einschmelzung mit Einbruch des eitrigen 
Materials in das Gefäßlumen bei teilweise offenem Blutstrom. Wenn man 
bedenkt, wie unendlich kleine Partien des erkrankten Gewebes der histo¬ 
logischen Untersuchung zugänglich gemacht werden, so wird man derartigen 
Befunden um so höheie Bedeutung zuerkennen müssen. Fördernd wirkt 
bei der Ausbreitung der eitrigen Entzündung in der Umgebung der Gefäße 
auch die Lymphangitis im perivaskulären Bindegewebe. Schwere Ver¬ 
änderungen an den kleinen Gefäßen werden in der Lunge nur in eitrig ent¬ 
zündeten Bezirken gefunden, während sie in rein ödematösen oder normalen 
Abschnitten fehlen. Hier sieht man höchstens geringe Rundzelleninfiltration 
mit spärlichen Leukozyten um die Gefäße herum und auch das nur sehr 
selten. Nicht die Gefäßschädigung ist also, wie Oberndorfer meint, das 
Primäre, sondern die eitrige Entzündung greift sekundär von den Bronchiolen 
oder pneumonischen Herden auf die Gefäße über. Daß für den Übertritt 
der Kokken in die Blutbahn tatsächlich in erster Linie die Bronchiolitis 
verantwortlich zu machen ist, wird durch diejenigen Frühtodesfälle erwiesen, 
in denen außer starkem ödem und der üblichen Bronchiolitis mit kleinsten 
pneumonischen Infiltrationen regelmäßig eine zum Teil beträchtliche Bakteri¬ 
ämie festgestellt wurde. 

Ob man die Allgemeininfektion als Bakteriämie im Sinne von Kocher 
undTavel, als Sepsis oder Pyärnie bezeichnen soll, müßte eigentlich in jedem 
einzelnen Falle nach den klinischen und anatomischen Befunden entschieden 
werden. Metastatische Prozesse, die im Sinne einer Pyärnie zu deuten wären, 
habe ich bei meinem Material nicht gefunden. Daß aber pyämische Meta¬ 
stasen im Verlauf der Influenza auft eten, darüber liegen zahlreiche Mit¬ 
teilungen in der Literatur vor. So wird z. B. berichtet über multiple Nieren¬ 
abszesse von Knack, Borst und Hannemann; über metastatische Ab¬ 
szesse und Gelenkeiterungen von Marchand, Schmieden; über Otitis 
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media von Gruber und Schädel, Koepchen, Hirsch; über eitrige 
Meningitis von Dietrich, Goldschmid, Borst, Berblinger, Busse, 
Hannemann; über Endokarditis von Dietrich, Goldschmid, Borst, 
Siegmund, Marchand, Schott; über Venenthrombosen von Gold¬ 
schmid,Orth, Jacob, Busse, Hannemann. Diese Mitteilungen sprechen 
für sich allein schon dafür, daß wir das Vorkommen der Bakterien im strömen¬ 
den Blut zum mindesten als Sepsis zu deuten haben. Ich habe bei den histo¬ 
logischen Untersuchungen der inneren Organe etwa in der Hälfte der Fälle 
sog. Kokkenembolie in größerer oder geringerer Zahl in den kleinsten Arterien 
und Kapillaren gefunden. Hierunter befinden sich Fälle, die 1 und 2 Stunden 
nach dem Tode zur Sektion kamen, bei denen also eine postmortale Ver¬ 
mehrung der Kokken noch nicht in Frage kam. Im Verein mit den positiven 
Kokkenbefunden im Krankenblut und dem stetigen Nachweis von Eiter¬ 
erregern im Leichenblut muß man an dem Bestehen einer Sepsis im Verlauf 
der komplizierten Influenza festhalten. Bei meinem Material haben die 
Kokkenembolie nie zu infarktähnlichen Zirkulaiionsstörungen geführt und 
keinerlei erkennbaren Reiz auf ihre Umgebung ausgeübt. In fast allen 
histologisch untersuchten Organen habe ich auffallend viel Blutpigment 
gefunden, wohl ein Ausdruck der Einwirkung des Hämolysins der pyogenen 
Kokken auf die Erythrozyten. Auf der gleichen Wirkung beruht auch die 
häufig beobachtete, eigenartig lackfarbene Beschaffenheit des Blutes, auf 
die auch Dietrich aufmerksam macht, und auch der Ikterus. Zeichen 
einer allgemeinen Gefäßschädigung habe ich nicht festzustellen vermocht. 
Außer den beschriebenen lokalen Veränderungen der Lungengefäße habe ich 
nur an den kleinen Arterien der Milz des öfteren hyaline Quellung der Intima 
ohne zellige Infiltration der Wandung gesehen. 

Die bisher nicht erwähnten, im folgenden noch zu schildernden Organ¬ 
veränderungen lassen sich meines Erachtens zwanglos als Folge der Sepsis 
erklären. Die Milz reagiert in über der Hälfte der Fälle mit typischen Ver¬ 
änderungen. In allen Fällen mit schnellem Krankheitsveilauf, die etwa 
bis zum 6. Krankheitstage ad exitum kamen, besteht als Einleitung des 
septischen Milztumors ganz beträchtliche kongestive Hyperämie mit erheb¬ 
licher Zunahme des Volumens bei tiefdunkelroter Schnittfläche und noch 
ziemlich gut erkennbaren Follikeln. Die eigentlich septischen Milztumoren 
von Gewichten bis über 300 g mit grauroter, verwaschener Schnittfläche 
und weicher Pulpa betreffen sämtlich Fälle, die erst im späteren Verlauf 
der Krankheit zugrunde gegangen sind. Auffallend große Milzfollikel habe 
ich nicht gesehen, wie ich Oberndorfer gegenüber bemerken möchte. Ge¬ 
wöhnlich waren die Follikel im Gegenteil sehr klein, was u. a. auch Gold¬ 
schmid und Marchand anführen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



90 


F. Prein: 


Die Nieren zeigten in über der Hälfte der Fälle starke, aktive Hyper¬ 
ämie bei zum Teil erheblicher Vergrößerung des Organs mit praller Kapsel¬ 
spannung. In 6 Fällen sah ich makroskopisch und mikroskopisch herdförmige 
Glomerulonephritiden bzw. Nephrosen, wovon aber 1 Fall bereits vor Aus¬ 
bruch der Influenza wegen Nephritis in Behandlung war. In den unteren 
Abschnitten der Harnkanälchen steckten in über 50 Prozent dei Fälle in 
wechselnder Zahl hyaline Zylinder. Bei den Glomerulonephritiden waren 
die Kapselräume herdförmig bei stark hyperämischen, nicht zelliginfiltrierten 
Schlingen mit ausgefälltem Eiweiß angefüllt, während bei den Nephrosen 
eine herdförmige fettige Degeneration der Epithelien der gewundenen Harn¬ 
kanälchen erfolgt war. Die Nierenschädigungen können nur durch die im 
Blute kreisenden Toxine der Sekundärerreger ausgelöst sein, da nach den 
Angaben der Kliniker die Nieren in den unkomplizierten Fällen nicht in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Eine direkte Bakterieneinwirkung kommt 
auch nicht in Frage, da die Herde keinerlei Abhängigkeit von den Kokken¬ 
embolie, die übrigens ganz überwiegend in den Arteriolae rectae stecken, 
erkennen lassen. Die Angaben über die Nierenbefunde bei Influenza von 
seiten anderer Beobachter weichen sehr voneinander ab. Während die Mehr¬ 
zahl der Pathologen und Kliniker keine oder nur sehr geringe abnorme 
Befunde erheben konnte, berichtet Dietrich über Erhöhung der Gewichte, 
Trübung und Verbreiterung der Rinde in einem Drittel seiner Fälle, Mar¬ 
ch and über recht häufige parenchymatöse Trübung, ziemlich verbreitete 
fettige Entartung der gewundenen Kanälchen, in einzelnen Fällen auch über 
Anfänge entzündlicher Veränderungen. Durch Beobachtungen an klinischem 
Material kamen Adler und Kaznelson zu dem Schluß, daß Abbuminurie 
und Zylindrurie bei den pneumonischen Formen zur Regel zu gehören scheinen. 
Auch Hoppe-Seyler, Hoffmann und Keuper und Knack sprechen sich 
in ähnlichem Sinne aus. 

Die Leber ließ in 85 Prozent Zeichen der trüben Schwellung mit Ver¬ 
größerung des Organs in 6 Fällen auf ca. 2000 g und mehr erkennen. Stauungs¬ 
erscheinungen mit geringer Atrophie der Leberzellbalken um die Zentral¬ 
venen wurde nur in 15 Prozent beobachtet. In der Hälfte der Fälle wurde 
histologisch eine zum Teil beträchtliche Rundzelleninfiltration in dem die 
portalen Gefäße begleitenden Bindegewebe gefunden, das vielfach deutliche 
Wucherungserscheinungen unter Beteiligung der Gallenkapillaren zeigte. 
In einem dieser Fälle war die Bindegewebsneubildung bereits so vorge¬ 
schritten, daß sie schon makroskopisch deutlich in Erscheinung trat. Es 
handelt sich hier um interstitielle Entzündungsvorgänge in Anlehnung an 
die Gefäße, die wohl auch durch den Reiz der im Blut kreisenden Bakterien- 
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toxine ihre Erklärung finden müssen. Interstitielle Wucherungserscheinungen 
sahen in vereinzelten Fällen auch Schöppler und Busse. Die abführenden 
Gallenwege waren auch in den Fällen mit Ikterus stets durchgängig. Gallen¬ 
thromben habe ich nicht beobachtet. 

An den übrigen Organen wurden keine wesentlichen pathologisch¬ 
anatomischen Befunde erhoben, die als direkte oder indirekte Folgen der 
Influenza gedeutet werden könnten. Das Herz war nur in 3 Fällen mäßig, 
in 1 Falle stärker hypertrophisch, nicht dilatiert. In einem dieser Fälle 
bestand eine alte Obliteration des Herzbeutels. Der Klappenapparat war 
stets funktionstüchtig und zeigte keine frischen Entzündungen. Das Myokard 
war mit Ausnahme von 2 Fällen von fester Konsistenz und normaler Farbe. 
Mehrfach als Stichproben ausgeführte histologische Untersuchungen ließen 
geringe Pigmentierung um die Kerne herum, aber keinerlei fettige Degenera¬ 
tion erkennen. Von anderen Untersuchern wurden des öftem Fälle rekur¬ 
rierender, selten frischer Endokarditis gefunden. Auffallende Myokard¬ 
veränderungen beschreibt Schöppler: „Von seiten der anderen Organe 
kam hauptsächlich am Herzen der Zustand der fettigen Degeneration zur 
Beobachtung. Das Herz erwies sich als schlaffer, in seinen Höhlen erweiterter, 
gelbbrauner Sack. Das Herzfleisch war stark brüchig.“ Diese Befunde 
werden von anderer Seite, wenigstens in diesem Umfange, nicht bestätigt. 
Schott beobachtete an klinischem Material keinen Fall von Myokarditis, 
von dem sich hätte feststellen lassen, daß lediglich durch die Influenza der 
Degenerationsprozeß hervorgerufen worden war. 

Einen gegen die Norm vergrößerten Thymus sah ich nur einmal. In 
den Nebennieren bestand des öfteren Hyperämie der Zona reticularis und 
fascicularis. Der Lipoidgehalt war vielfach herabgesetzt. Im Verdauungs- 
traktus waren auch in den Fällen, in denen klinisch starke Diarrhoen und 
Erbrechen bestanden hatten, keinerlei abnorme Veränderungen festzustellen. 
Über positive Befunde berichten u. a. Simmonds, Borst und Busse. 
Simmonds sah einmal auf der Magenschleimhaut Schorfbildungen, Borst 
7mal akute Gastroenteritis und 2mal Erosionen der Magenschleimhaut, 
Busse im Magen häufig hämorrhagische Erosionen und gelegentlich flächen¬ 
haft ausgebreitete oberflächliche Substanzverluste mit hämorrhagischen 
Grunde, einmal im Duodenum noch Erosionen, fünfmal im oberen Dick- 
darm streifenweise angeordnete Schorfbildurgen. Beckmann berichtet 
über Darmblutungen bei leicht verlaufener Influenza, als deren Ursache 
rektoskopisch kleine bis erbsengroße blutende Stellen der Rektal¬ 
schleimhaut ohne eigentliche Geschwürsbildung nachgewiesen werden 
konnten. 
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Nachdem ich so im vorstehenden die außerordentlich vielseitigen patho¬ 
logisch-anatomischen Befunde bei der Influenza in morphologischer und 
genetischer Beziehung dargelegt habe, kann ich die Frage aufwerfen: Wie 
weit gehören die anatomischen Veränderungen zum Bilde der „reinen“ 
Influenza und wo haben wir die Grenze gegenüber den Komplikationen zu 
ziehen ? Obwohl diese Frage für die gesamte Beurteilung der Influenza von 
grundlegender Wichtigkeit ist, finde ich in der mir zur Verfügung stehenden 
Literatur hierüber äußerst selten und nur oberflächliche Angaben. Diet¬ 
rich, Hübschmann, Berblinger und anscheinend auch Borst rechnen 
zu den primären Erscheinungen der Influenza die Laryngotracheobronchitis, 
die Bronchiolitis, das Lungenödem und auch noch die azinösen pneumo¬ 
nischen Herde. Oberndorfer sieht in seiner oben schon näher skizzierten 
Auffassung vor allem die Blutungen in den Lungen als das Primäre an. 
Stimmen die Mitteilungen und Auffassungen der Kliniker mit den hier ge¬ 
äußerten Ansichten überein ? Es liegt von klinischer Seite eine derart große 
Zahl von ausführlichen Angaben vor, daß ein Eingehen auf diese Literatur 
im einzelnen zu weit führen würde. Es ist dies auch überflüssig, da die kli¬ 
nischen Symptome, die für die unkomplizierte Form der Influenza von 
den verschiedenen Untersuchem angeführt werden, fast in allen Einzel¬ 
heiten übereinstimmen. Hiernach verlaufen diese leichten Fälle in der 
Regel mit Fieber, Kopfschmerzen, besonders Stimkopfschmerz, Rücken- 
und Gliederschmerzen, Abgeschlagenheit, Kratzen im Hals, Stechen und 
Brennen unter dem Brustbein, Injektion der Konjunktiven, Rötung der 
Rachenschleimhaut, Rötung und Schwellung der Trachealsehleimhaut be¬ 
sonders im unteren Drittel, mit quälendem, trockenem Husten ohne oder 
höchstens mit spärlichem, schleimigem, bakterienarmem Sputum, seltener 
Rötung der Nasenschleimhaut ohne profuse Sekretion aber mit Blutungen, 
Roseolen. Von zahlreichen Seiten wird besondeis darauf hingewiesen, daß 
bei den leichten Fällen im allgemeinen die Lungen überhaupt nicht beteiligt 
oder nur selten vereinzelte bronchitische Geräusche zu hören sind. Schon 
das Auftreten der diffusen Bronchiolitis mit eitrig werdendem Sputum wird 
fast durchweg als den Verlauf komplizierend angesehen. Der Kliniker hat 
also eine andere Auffassung über den Symptomenkomplex der „unkompli¬ 
zierten“ Influenza als die oben angeführten Pathologen. Seinem Urteil ist 
aber von vornherein mehr Gewicht beizulegen, da er alle Stadien der Krank¬ 
heit, vor allem auch die leichten Fälle zu Gesicht bekommt, während der 
Pathologe nur von den tödlich endenden Rückschlüsse ziehen kann. Macht 
man sich, um nicht von falschen Voraussetzungen auszugehen, von jedem 
Vorurteil über die Bedeutung der Pfeifferschen Bazillen frei, so muß man 
aber nach meinen Erfahrungen auch vom pathologisch-anatomischen Ge- 
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sichtspunkten aus die eitrige Bronchiolitis als erste und in ihren Folgen 
schwerste Komplikation der Influenza betrachten. Ich habe weiter oben 
hervorgehoben, daß der einzige, regelmäßig wiederkehrende und von allen 
Seiten bestätigte Befund, der auch in den leichten, unkomplizierten Fällen 
klinisch durch Spicgeluntersuchung und Bronchoskopie einwandfrei gesehen 
wurde, die katarrhalische Tracheobronchitis ist. Daß diese der Wirkung 
des spezifischen Influenzaerregers zuzuschreiben ist, darüber herrscht, wenn 
man von Oberndorfer absieht, volle Einigkeit. Wollte man nun die eitrige 
Bronchiolitis ebenfalls als ein Produkt des spezifischen Virus betrachten, 
so müßte der gleiche Krankheitsstoff auf einer histologisch nahezu gleich¬ 
artig gebauten Schleimhaut bei demselben Organ in dem einen Abschnitt 
eine rein katarrhalische, in dem anderen Abschnitt eine rein eitrige Ent¬ 
zündung hervorrufen, ein Vorgang, der meines Erachtens absolut unerklär¬ 
lich sein würde. Wie ich oben mit aller Schärfe betont habe, ist die Ent¬ 
zündung der Trachea und ihrer großen Äste einerseits und die Entzündung 
der Bronchiolen andererseits in ihrem Wesen und ihren histologischen Einzel¬ 
heiten derartig grundverschieden, daß hier zweifellos verschiedene Ursachen 
zugrunde liegen müssen, und tatsächlich habe ich ja auch in dem Bronchiolen¬ 
inhalt stets Eitererreger gefunden, während die Genese der katarrhalischen 
Tracheobronchitis nicht geklärt werden konnte. Wir haben also auch vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkt aus die eitrige Bronchiolitis mit allen 
ihren mittel- und unmittelbaren Folgeerscheinungen als Komplikation infolge 
Sekundär- oder Mischinfektion anzusprechen. Als zum Bilde der reinen 
Influenza gehörig erachte ich lediglich die katarrhalischen Schleimhaut¬ 
affektionen im Respirationstraktus und an den Konjunktiven als Lokal¬ 
wirkungen der spezifischen Erreger und die Neigung zu Blutungen (Nasen-, 
Darmblutungen, Petechien und Roseolen, Hirnpurpura) als Toxinwirkung. 

Von klinischer Seite wird vielfach eine Einteilung der Influenza in ver¬ 
schiedene Formen vorgenommen, die lediglich den Symptomen, nicht aber 
den kausalen Zusammenhängen Rechnung trägt. So unterscheidet beispiels¬ 
weise v. Strümpell folgende 6 Formen: die rein toxische, die schwere 
nervöse, zerebrale, die katarrhalische, die rheumatoide, die gastrointestinale, 
die pneumonische. Ich halte eine derartige Giuppierung für erzwungen, da 
nicht nur zwischen einzelnen Formen fließende Übergänge bestehen, sondern 
auch fast stets bei dem einzelnen Kranken die Symptomcnkomplexe derart 
weit ineinander übergreifen, daß in zahlreichen Krankheitsfällen Zweifel 
in ihrer Zugehörigkeit zu bestimmten Gruppen sich ergeben müssen. Auch 
für die Klinik halte ich die Einteilung in die reine und komplizierte Form, 
wie ich sie vorhin abgegrenzt habe, für glücklicher, da hierbei die ursäch- 
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liehen Momente und gleichzeitig auch die Prognose Berücksichtigung finden. 

Sie muß von dem Moment an wesentlich ungünstiger beurteilt werden, wo 
die Zeichen der Bronchiolitis und damit die Gefahr der von ihr ausgehenden 
anderen Komplikationen auftreten. 

Eine andere interessierende Frage, die in der Literatur kaum erörtert 
worden ist, ist die der Todesursachen. In bezug auf die unkomplizierte Form 
der Influenza stimmen die Ansichten dahin überein, daß sie allein nie zum 
Tode führt, es sei denn mittelbar bei schon bestehenden, anderen lebens¬ 
gefährlichen Zuständen. Auch ich muß mich zu dieser Auffassung bekennen, 
da bei meinem Sektionsmaterial in allen Fällen Komplikationen von seiten 
der Lungen bestanden. Welche der zahlreichen Komplikationen bedingt 
aber nun in der Regel den letalen Ausgang ? Es ist bequem zu antworten: 
der Tod war immer ein Herztod, wie das von anderer Seite geschehen ist. 
Jeder Tod ist letzten Endes ein Herztod. Als Todesursache kann man aber 
doch nur die krankhaften Prozesse ansprechen, die das Versagen der Herz¬ 
tätigkeit veranlaßt haben. Ein Herztod in diesem ursächlichen Sinne kann 
nach meinen und den Befunden anderer nicht in Betracht kommen, da 
degenerative Herzmuskelveränderungcn, Klappenerkrankungen oder sonstige 
im Herzen selbst begründete, krankhafte Zustände zu den seltenen Ausnahmen 
gehören. Andere Autoren wollen die Gründe für die Insuffizienz des Herzens 
in einem „Versagen der Vasomotoren“, „in einer toxischen Lähmung der 
Gefäßmuskulatur“ erblicken. Wieder andere sehen die komplizierte Form 
der Influenza mit Recht als Toxikose an, überschätzen aber offenbar die 
Toxinwirkung in Hinsicht auf den tödlichen Ausgang, während sie die 
lokalen Veränderungen in den Lungen nicht genügend berücksichtigen. 
Nach meinen eigenen Erfahrungen läßt sich die Frage der Todesursachen 
überhaupt nicht einheitlich beantworten, sondern muß in jedem Falle für 
sich analysiert werden. Dabei ergibt sich für die Frühtodesfälle, die in den 
ersten Krankheitstagen oft ziemlich schnell letal verlaufen, ein ziemlich 
übereinstimmendes Bild: schwere eitrige Bronchiolitis ohne oder mit geringen 
pneumonischen Infiltraten, aber hochgradigem Lungenödem. Wir haben • 
hier zweifellos als Todesursache eine Erstickung infolge Verlegung der feinen 
Luftwege und infolge akuten, entzündlichen Ödems der Lungen anzunelumen. 
Der Herzmuskel muß hier besonders schnell seinen Dienst versagen, da ihm 
plötzlich viel zu wenig Sauerstoff zugeführt wird, während ihm anderer¬ 
seits durch die Erschwerung des kleinen Kreislaufs enorme Mehrarbeit auf¬ 
gebürdet wird. Die starke Zyanose, die beschleunigte, angestrengte und 
rasselnde Atmung, die zahlreichen feuchten klein- und mittelblasigen Rassel¬ 
geräusche, das Knisterrasseln, das, wenn überhaupt noch ausgehustet wird, 
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schaumige, blutig-seröse Sputum läßt im Verein mit dem akuten Verlauf 
diese Fälle auch klinisch unschwer- als Lungenödem diagnostizieren. Die 
pneumonischen Herde sind bei diesen Fällen in der Regel noch so klein, 
daß ihnen erhebliche Bedeutung nicht zukommt. Bei den im vorgeschrittenen 
Stadien der Influenza Verstorbenen sind die entzündlichen Prozesse der 
Lungen und Pleura meist so hochgradig ausgebildet, daß man wirklich nicht 
nach anderen Todesursachen zu suchen braucht. Immerhin wird die Sepsis 
mit ihren toxischen Folgen erschwerend und beschleunigend den Gesamt¬ 
verlauf beeinflussen, aber die Hauptursache bleibt wohl stets die hochgradige 
Einschränkung des noch funktionstüchtigen Lungengewebes. Ich habe bei 
meinem Material keinen Fall gesehen, bei dem ich zur Erklärung der Herz- 
insuffizierung zu den Vasomotoren meine Zuflucht hätte nehmen müssen. 
In dem einzigen Falle, in dem der Lungenbefund Zweifel an der Todesursache 
gelassen hätte, war ein hochgradiges Ödem des Kehlkopfeinganges und. der 
Glottis vorhanden, das nach dem klinischen Verlauf und dem Sektionsbefund 
mit Sicherheit als Todesursache angesehen werden konnte. Von den entzünd¬ 
lichen Prozessen in den Lungen nehmen nach meinem Material in den vor¬ 
geschrittenen Fällen die pneumonischen Infiltrationen wohl den größeren 
Anteil für sich in Anspruch, doch kommt auch dem Ödem neben den Pneumo¬ 
nien eine ganz besondere Bedeutung zu. Das geht auch aus klinischen Er¬ 
fahrungen hervor. Es kommt nicht selten bei schon bestehenden Pneumonien 
zur akuten Verschlimmerung des Krankheitsbildes unter schnell zunehmender 
Zyanose, Pulsverschlechterung und reichliichcm, blutig-serösem Sputum. 
Diese bedrohlichen Zustände sind nur durch das zur Pneumonie hinzutretende 
akute, entzündliche ödem bis dahin funktionstüchtiger Lungenabschnitte 
zu erklären, wofür ja auch die pathologisch-anatomischen Befunde eindeutig 
sprechen. Atelektasen und Hämorrhagien können natürlich ergänzend zu 
den Pneumonien und Ödemen hinzutreten. Daß in vereinzelten Fällen auch 
metastatische Prozesse, wie eitrige Meningitis, Endokarditis, multiple Nieren¬ 
abszesse u. a., unabhängig von den Lungenkomplikationen zum Tode führen 
können, soll natürlich durch obige Ausführungen nicht ausgeschlossen werden. 
Meine Auffassung der Todesursachen erklärt auch die Machtlosigkeit der 
therapeutischen Maßnahmen, insbesondere der Herzmittel. 

An die Frage, weshalb vielfach gerade kräftige, bis dahin gesunde und 
widerstandsfähige Individuen in den besten Jahren der Mischinfektion bei 
der Influenza zum Opfer fallen, sind von mehreren Seiten theoretisch inter¬ 
essante Erörterungen geknüpft worden. Der Gedankengang Fischers ist 
kurz folgender: Die Mischinfektion wird bei der Influenza durch Endotoxin¬ 
bakterien bedingt. Die vitalen Abwehrreaktionen sind bei den kräftigen 
Personen von besonderer Heftigkeit, so daß es bei plötzlicher Abtötung und 
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Auflösung der Bakterien zu schlagartiger Überschwemmung des betreffenden 
Körpers mit den Innengiften kommt, denen der Organismus in wenigen 
Stunden erliegt. Fischer stellt nun einen Versuch Muchs in Parallele mit 
diesem Gedankengang: Zwei Versuchstiere erhalten beide eine hohe, aber 
nicht tödliche Dosis von Endotoxinbakterien, das eine der Tiere zugleich 
einen Immunkörper. Dieses Tier stirbt, weil es den plötzlich freiwerdenden 
Innengiften der durch den Immunkörper abgetöteten Bakterien erliegt. 
Das zweite Tier erkrankt, bleibt aber am Leben. Dieser Tierversuch ahmt 
seiner Ansicht nach völlig die Verhältnisse bei der Influenzamischinfektion 
nach. Dieser ganze Gedankengang ist meines Erachtens irrig und auch der 
Vergleich ist deplaziert. Die Folgerungen wären richtig, wenn man annehmen 
würde, daß der kräftige Organismus lediglich Bakteriolysine, nicht aber auch 
Antitoxine zu bilden imstande wäre, eine Annahme, für die keine Grund¬ 
lagen vorhanden sind. Bei dem Versuch Muchs geht das eine Tier nur zu¬ 
grunde, wenn der gleichzeitig verabfolgte Immunkörper nur bakteriolytisch 
imd nicht antitoxisch wirkt. Bei der Influenza liegen aber die biologischen 
Verhältnisse durchaus anders, da der betreffende Organismus ja nur das 
Antigen, aber keine spezifischen Antikörper aufnimmt. Diese muß er ja 
erst selbst bilden, und zwar steht ihm zur Bildung der Bakteriolysine wie der 
Antitoxine die gleiche Zeit zur Verfügung. Wenn auch die Antitoxinbildung 
in manchen Fällen nicht gleichen Schritt mit der Bildung der Bakteriolysine 
hält, so läßt sich meiner Ansicht nach ein Tod innerhalb weniger Stunden 
hieraus nicht erklären. Zum mindesten muß man der allgemeinen Gültigkeit 
einer derartigen Erklärung unbedingt widersprechen. Fischer geht übrigens 
auch von einer falschen Voraussetzung aus, wenn er annimmt, daß „in auf¬ 
fälligster Weise nur die Kräftigsten der Krankheit erlagen“. Bei meinem 
Material waren, wie schon oben erwähnt wurde, 24 Prozent der Leichen 
grazil gebaut, in mehr oder weniger stark reduziertem Ernährungszustand, 
16 1 /* Prozent waren von mittelkräftigem Körperbau, obwohl mein Material 
nur aus Heeresangehörigen bestand. Gegen die Ausführungen Fischers 
nimmt auch Grabisch Stellung. Er kommt zum gegenteiligen Schluß: 
Die kräftigen Individuen erliegen der Mischinfektion aus Mangel an Schutz¬ 
stoffen. Bei kachektischen und unterernährten Personen dringen ständig 
Krankheitserreger in den Körper ein und veranlassen ihn dauernd zur Bildung 
von Schutzstoffen, während bei den gesunden Individuen bei intaktem 
Organismus keine Antigeue eindringen, also auch keine Antikörper zur Ent¬ 
wicklung kommen können. Bei der Influenzamischinfektion sollen also bei 
den ersteren Personen die Bakterien auf bereits zahlreich vorhandene Schutz¬ 
stoffe treffen, hei den kräftigen Individuen dagegen frei ihre Wirkungen 
entfalten können. Schon im Hinblick auf die oben w r iedergegebene Zusammen- 
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Bctzung meines Materials kann diese Auffassung nicht befriedigen. Ich er¬ 
kläre mir das Überwiegen der jungen, kräftigen Personen in widerstands¬ 
fähigem Alter sehr viel einfacher. Wie aus meinen epidemiologischen Mit¬ 
teilungen noch hervorgehen wird, bevorzugt die Influenza ganz allgemein 
insbesondere das jugendliche Alter um 20 herum. Wenn also diese Alters¬ 
stufe mit ihren meist gesunden und kräftigen Vertretern weitaus den größten 
Prozentsatz an Kranken liefert, so ist doch gar nicht zu verwundern, daß 
auch ein großer Teil der Todesfälle hierauf entfällt, obwohl das relative 
Verhältnis zwischen Morbidität und Mortalität, wie wir noch sehen werden, 
zu ungunsten der höheren Altersklassen sich verschiebt, in Wirklichkeit 
also auf eine höhere Widerstandskraft der jugendlichen Personen schließen 
läßt. Daß die plötzlichen Frühtodesfälle fast ausschließlich Personen mit 
ganz besonders kräftiger Konstitution betrafen, läßt sich vielleicht so er¬ 
klären, daß das entzündliche Ödem der Lungen, das wir ja auch als Abwehr¬ 
reaktion des Organismus zu betrachten haben, bei diesen Personen schneller 
und umfangreicher auftritt als bei stark geschwächten Individuen. 


Epidemiologie. 

Meine epidemiologischen Erfahrungen fußen auf den Beobachtungen, 
die beim Verlauf der Influenza in den fast 8000 Mann starken Truppenteilen 
der Garnison Schwerin gemacht wurden und auf dem statistischen Material 
der 11300 Mitglieder zählenden Ortskrankenkasse sowie des Standesamts¬ 
bezirks Schwerin. Soweit ich die Ermittlungen nicht persönlich machen 
konnte, habe ich sie duich sich gegenseitig kontrollierende Meldungen nach¬ 
prüfen und bei Widersprüchen etwaige Fehler klarstellen können, so daß ich 
glaube, einwandfreie Mitteilungen und Zahlen zu liefern. Bei den Truppen¬ 
teilen wurde bei allen Erhebungen von den einzelnen Kompagnien aus¬ 
gegangen, um über den Verlauf der Influenza gerade in den kleineren Truppen¬ 
verbänden, die im wesentlichen Wohngemeinschaften entsprachen und auch 
sonst in engem Kontakt miteinander standen, Aufklärung zu gewinnen. 

Betrachtet man zunächst den zeitlichen Ablauf der hiesigen Epidemie 
im ganzen, so hat man ein getreues Bild der großen Pandemie, wie sic in 
zwei scharf voneinander getrennten Wellen über die Länder hinweggezogen 
ist. Bei den Truppenteilen wurden ungefähr um die Mitte des Monats Mai 
2 vereinzelte Fälle von Influenza gemeldet. Während des Monats Juni war 
eine allmähliche Zunahme der Erkrankungen unverkennbar, doch blieb die 
Gesamtzahl im ganzen Monat mit 32 noch verhältnismäßig sehr gering. 
Ein urplötzliches Ansteigen der ErkrankungsZiffern fand in den ersten Tagen 
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des Juli statt, wo allein in den ersten ö Tagen 173 Mann von der Influenza 
befallen wurden, womit dei Höhepunkt der eisten Welle in steilstem Kurven¬ 
anstieg erreicht war. In der Zeit vom 6. bis 10. Juli hielt sich zwar die Kurve 
mit 131 Erkrankungen noch ziemlich hoch, doch war schon hier wieder ein 
deutliches Abflauen bemerkbar. In den nächsten 5 Tagen folgte ein steiler 
Abfall auf 31. Ungefähr auf dieser Höhe blieben die Erkrankungsziffem 
für je 5 Tage bis zum Ende Juli stehen, um dann Anfang August erneut steil 
abzufallen auf vereinzelte Fälle und in der Zeit vom 21. bis 25. August wieder 
den Nullpunkt zu erreichen. Die eigentliche Epidemiezeit der ersten Welle 
fiel also zeitlich genau mit dem Monat Juli zusammen. Wählend in den 
letzten 5 Augusttagen nur ein Fall von Influenza zu verzeichnen war, zeigte 
die Kurve in der ersten Hälfte des September wieder langsam steigende 
Tendenz, indem in je 5 Tagen 3, 7 und 12 Mann erkrankten. In der Zeit 
vom 16. bis 20. September kam es dann mit gleicher Plötzlichkeit wie im 
Juli zum Ausbruch der zweiten Epidemie. Die Kurve schnellte über 183.Er¬ 
krankungen in der Zeit vom 16. bis 20. September auf 223 Erkrankungen 
in der Zeit vom 21. bis 25. September, dem Höhepunkte der zweiten Welle, 
hinauf, fiel dann in den nächsten 15 Tagen bis 10. Oktober wieder steil ab 
auf 63. um ungefähr auf dieser Höhe bis Ende Oktober stehen zu bleiben. 
In der ersten Novemberhälfte fiel sie dann wieder ziemlich steil weiter und 
von Mitte November ab löste sich die Epidemie in Einzelerkrankungen auf, 
um bis jetzt nicht wieder aufzutreten. Die Massenerkrankungen der zweiten 
Welle umfassen also den Zeitraum von Mitte September bis Mitte November. 
Die genaueren Einzelheiten- sind aus der Kurventafel zu entnehmen. 

Vergleicht man den Verlauf der Juli- und der Herbstepidemie, so er¬ 
geben sich ganz bedeutsame Unterschiede. Während die erste Welle im 
wesentlichen in 4 W T ochen zum Abschluß kam, zog sich die zweite Welle 
über 8 Wochen hin, zeigte also einen viel ausgedehnteren Verlauf. Dement¬ 
sprechend waren auch die Morbiditätsziffern sehr verschieden. Bei der 
ersten Epidemie erkrankten bei einer durchschnittlichen Iststärke von 
7550 Mann 464, gleich einem Prozentsatz von 6-1 Prozent, bei der zweiten 
Welle dagegen bei einer durchschnittlichen Iststärke von 7826 Mann 1058 
oder 13-8 Prozent. Um einen vergleichenden Maßstab für die Schwere des 
Verlaufs der beiden Wellen zu gewinnen, wurde einmal die Zahl der Lazarett¬ 
kranken, dann die Zahl der Todesfälle einander gegenübergestellt. Bei der 
Juliepidemie waren von den 464 Erkrankten nur 71 oder 15*3 Prozent der 
1 .azarettbehandlung bedürftig. Während der Herbstepidemie mußten von 
den 1058 Kranken nicht weniger als 551 also 52 Prozent dem Lazarett zu¬ 
geführt werden. Noch deutlicher wird der ungleich schwerere Verlauf der 
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zweiten Welle durch die Mortalität szif fern belegt. Von den 464 Erkrankten 
der ereten Epidemie starben nur 8, gleich einem Prozentsatz von 1 • 7 Prozent. 
auf die Kopfstärke der Garnison vcrreclmet 1-06 Promille, während von 
den 1058 Kranken der zweiten Epidemie 95, also 9 Prozent, in bezug auf die 
Kopfstärke 12-14 Promille erlagen. Da die unkomplizierte Influenza nicht 
zum Tode führt, muß die hohe Mortalitätsziffer der zweiten Welle durch 
ein stärkeres Hervoitreten der Sekundärinfektionen erklärt werden. Warum 
allerdings die Komplikationen bei der zweiten Epidemie so außerordentlich 
viel häufiger aufgetreten sind, darüber läßt sich nichts Sicheres sagen. 
Vielleicht hat die Jahreszeit hier eine Rolle gespielt, möglicherweise dadurch, 
daß die Eitererreger nach der sommerlichen Wärme in weiterer Verbreitung 
Vorkommen. 

Will man über die epidemiologischen Eigentümlichkeiten der Influenza 
nähere Aufschlüsse erzielen, so muß man auf ihren Verlauf in den kleineren 
Truppenverbänden näher eingehen. Zum Verständnis der weiteren Aus¬ 
führungen sei vorausgeschickt, daß die Garnison aus folgenden Truppen¬ 
teilen bestand:«Ersatzbataillon lhf.-Regts. 89 mit 4 Komp., Ersatzbataillon 
Ijuidwehr-Inf.-Regts. 76 mit 3 Komp., II. Ersatzabteilung Feldartl.-Regts. 60 
mit 5 Batterien und Fliegerbeobachterschule Görries mit 3 Komp. Der 
Verlauf der Influenza in den Kompagnien bzw. Batterien zeigte sowohl im 
Juli als auch im Herbst ganz enorme Verschiedenheiten. IF-i der Juliepidemie 
entfielen von den 464 Erkrankten 152 auf die erste, 168 auf die zweite Kom¬ 
pagnie E/89, zusammen also 320, obwohl im Verhältnis zu ihrer Kopfstärke 
eigentlich nur 149 Erkrankungen nach dem Prozentsatz des Gesamtverlaufs 
für sie in Frage kämen. Dementsprechend hatte die erste Kompagnie eine 
Morbidität von 13 Prozent, die zweite eine solche von 13^ Prozent gegenüber 
einem Prozentsatz von 6-1 Prozent für die gesamte Garnison. Die Mortalität 
war besonders bei der ersten Kompagnie E/89 mit 4 1 /* Prozent der Erkrankten 
gegen 1-7 Prozent Gesamtdurchschnitt eine auffallend hohe. Von den 
8 Todesfällen der Juliwelle gehörten 7 der ersten Kompagnie, 1 der zweiten 
Kompagnie E/89 an, während alle anderen Truppenteile keine Verluste an 
Toten hatten, obwohl sie mit 144 Erkrankungen an der Gesamtziffer von 
464 beteiligt waren. Auffallend gering war die Zahl der Erkrankungen 
bei den übrigen Kompagnien von E/89 und bei der Artillerieabteilung. 
Während bei den ersteren beiden 0 Prozent bzw. 0-3 Prozent erkrankten, 
schwankten die Morbiditätsziffern bei den fünf Batterien II. E/60 zwischen 

0-9 und 2;J, Prozent gegen 6-1 Prozent -Gesamtdurchschnitt. 

: : /• ' \ 

Die JuKepklefüi'e- hat ihren Ausgang 'vor- der ersten Kompagnie E/69 
genommen.**Pas- : Inflimn&ävirus ist am 21. Juni in größerem Umfange da- 
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durch eingeschleppt worden, daß an diesem Tage mehrere Hundert Mann 
der achtzehnjährigen Rekruten aus Berlin und Hamburg gleichzeitig mit 
rund 700 Rekruten aus Mecklenburg, wo bis dahin die Influenza noch nicht 
in epidemischer Verbreitung aufgetreten war, neu eingestellt wurden. Es 
kam so eine große Anzahl Personen aus bereits verseuchten Gebieten mit 
solchen aus bisher freien Bezirken zusammen, so daß für die Ausbreitung 
der Seuche die günstigsten Bedingungen gegeben waren. 5 Tage nach Ein¬ 
stellung der Rekruten erfolgten auch bereits Krankmeldungen in größerer 
Zahl, so daß ein ursächlicher Zusammenhang zwischen den Rekrutenein¬ 
stellungen und dem Ausbruch der Influenza kaum bestritten werden kann. 
Wenn auch vereinzelte Influenzafälle bereits vor der Einstellung von den 
Truppen gemeldet waren, so ist die Annahme, daß die neuen Rekruten in 
ihrer Gesamtheit erst hier mit dem Influenzavirus in Berührung kamen, 
abzulehnen, da bei der Artillerieabteilung, wo ebenfalls vereinzelte Er¬ 
krankungen vorgekommen waren, am 21. und 22. Juni ziemlich umfang¬ 
reiche Neuei Stellungen von aus dem noch nicht verseuchten Mecklenburg 
stammenden Rekruten des Jahrganges 1900 erfolgten, ohne daß es hier zu 
Influenzaerkrankungen in bemerkenswerter Zahl gekommen wäre. Außer¬ 
dem steht es keineswegs fest, ob die im Mai und Anfang Juni beobachteten 
halle wirklich durch das Virus der pandemischen Influenza hervorgerufen 
und nicht eigentliche „G r ippe“-Fälle in des Wortes ursprünglicher Bedeutung 
waren. Daß die Epidemie ziemlich schnell von der ersten auf die zweite 
Kompagnie E/89 überging, findet seine Erklärung leicht dadurch, daß beide 
durch gleichzeitige Benutzung der Mannschaftseßräume und durch gleich¬ 
zeitigen Besuch eines Vortrages am 27. Juni in innige Berührung zueinander 
kamen. Die Inkubationszeit läßt sich auf 4 Tage berechnen. Das Virus 
muß außerordentlich kontagiös gewesen sein und sich mit verblüffender 
Schnelligkeit verbreitet haben. Für die Übertragung ist wohl lediglich der 
Kontakt von Mensch zu Mensch durch Tröpfcheninhalation verantwortlich 
zu machen. 

Diese epidemiologischen Erfahrungen der Juliepidemie wurden in den 
wesentlichen Zügen durch die Herbstepidemie bestätigt. Was die Zahl der 
Erkrankungen anbelangt, waren die Hauptträger dieser Epidemie die erste 
Kompagnie E L/76 und die Fahrer-Batterie II. E/60. Bei der ersteren er¬ 
krankten bei einer durchschnittlichen Iststärke von 1365 Mann 522 oder 
38 Prozent, bei der letzteren von 260 Mann 63 oder 24 Prozent, während die 
Morbidität während der zweiten Welle für die gesamte Garnison 13-8 Pro¬ 
zent betrug. Auch die erste Kompagnie E/89 hatte wieder eine hohe Er¬ 
krankungsziffer mit 14y 2 Prozent. Die Herbstepidemie ging ohne Zweifel 
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von der ersten Kompagnie E L/76 und der FaJirer-Batterie 1L E/60 aut. 
Diese beiden Truppenteile stellten am 11. September eine größere Anzahl 
18 bis 20jähriger Rekruten ein. Prompt wie bei der Juliepidemie erfolgten 
nach 5 bzw. 4 Tagen die ersten Krankmeldungen, und zwar sofort in ganz 
erheblicher Zahl. Bei der ersten Kompagnie E L/76 stammte der Ersatz 
zum Teil aus Mecklenburg, zum andern Teil aus den Bezirken Schneidemiihl, 
Deutsch-Ifrone, Neustettin. Nach übereinstimmenden Aussagen der Mann¬ 
schaften aus letzteren Gebieten war dort die Influenza vor ihrer Einziehung 
zum Heeresdienst nicht aufgetreten. Sie konnten also noch nicht immuni¬ 
siert sein, aber auch nicht den spezifischen Krankheitsstoff mitbriugen. 
Gerade diese Mannschaften erkrankten zuerst und am ausgedehntesten, 
weshalb mit Sicherheit anzunehmen ist, daß der Infektionsstoff mit den 
aus dem damals einmal durchseuchten Mecklenburg stammenden Rckrutyn 
erneut eingeschleppt wurde. Hierfür spricht auch der Verlauf der Seuche 
bei der Fahrer-Batterie II. E/60. In dieser Batterie waren während der 
ganzen Juliepidemie nur 4 Erkrankungen, vom 21. Juli bis zum Ausbiuch 
der Herbstepidemie überhaupt keine Fälle von Influenza vorgekommen. 
Es müssen also hier zweifellos die neueingestellten, alle aus Mecklenburg 
stammenden Rekruten den verderblichen Keim mitgebracht haben. Wie 
bei der Juliwelle so mußte auch bei der Herbstepidemie auffallendster weise 
wieder die erste Kompagnie E/89 der Seuche den Haupttribut an Toten 
zollen. Nicht weniger als 32-9 Promille der Kopfstärke, 22 Prozent, der 
Gesamtzahl ihrer Erkrankten, öl Prozent ihrer Lazarettkranken wurden 
durch die Epidemie dahingerafft I Auch bei der Fahrer-Batteiie II. E/60 
und bei der Genesendenkompagnie E L/76 war der Verlauf sehr schwer. 
Bei der ersteren starbeu sogar 46-1 Promille des Mannschaftsbestandes 
20 Prozent aller Erkrankten, 33 Prozent der Lazarettkranken. In krassem 
Gegensatz zu dieser enorm hohen Mortalität steht der leichte Verlauf der 
Herbstepidemie bei der ersten Kompagnie E L/76. Von den 522 Erkrankten 
starben hier nur 9; das bedeutet in bezug auf die Kopfstärke der Kompagnie 
nur 6-6 Promille, in bezug auf die Zahl der Erkrankungen nur 1-7 Prozent, 
in bezug auf die Zahl der Lazarettkranken nur 3 Prozent! Bemerkenswert 
ist noch der Verlauf in den Genesendenkompagnien. Hier war die Morbidität 
durchweg gering, im Mittel 3-3 Prozent gegen 13-8 Prozent Gesamtdurch- 
sclmitt der Garnison. Der geschwächte Körjter der noch Schonungsbedüi fügen 
zeigte also zum mindesten keine besondere Disposition für die Keime der In¬ 
fluenza. Wurden sie aber von der Krankheit ergriffen, so zeigte sich ihn* ge¬ 
ringe Widerstandskraft in der außerordentlich hohen Letalität von 31 Prozent. 

Der extrem verschieden schwere Verlauf der Influenza in den im großen 
und ganzen als Wohngemeinschaften anzusprechenden kleineren Truppen- 
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verbänden während der gleichen Epidemie bei ungefähr gleichem Mensclien- 
material muß besonders auffallen. Wieder von der Voraussetzung ausgehend, 
daß gewöhnlich ijur die Komplikationen durch Misch- und Sekundärinfek¬ 
tionen tödlich enden, sehe ich zur Erklärung dieser Unterschiede in der 
Mortalität zwei Möglichkeiten: entweder waren die Eitererreger an Zahl lokal 
sehr verschieden oder sie wurden ebenfalls wie die Influenzaerreger durch 
Kontakt übertragen. Für die erste Möglichkeit ließe sich vielleicht der 
schwere Verlauf der Influenza bei der ersten Kompagnie E/89 während 
beider Epidemiewellen verwerten, da die Kompagnie beide Male dieselben 
Quartiere innehatte. Sympathischer erscheint mir die Annahme der zweiten 
Möglichkeit. Es ist beispielsweise folgende Entstehung und Entwicklung 
einer Epidemie denkbar. In eine bisher vom Influenzavirus unbeiührte 
Wohngemeinschaft wird das Kontagium der Influenza durch eine bestimmte 
Person hineingetragen. Erkrankt diese lediglich an der unkomplizierten 
Form, so wird sie das Virus auf die übrigen disponierten Glieder der Gemein¬ 
schaft auch rein weiterübertragen. Falls nicht zufällig bei dem einen oder 
anderen Eitererreger komplizierend hinzutreten, wird es also in diesem Falle 
bei der prognostisch günstigen, reinen Form bleiben. Anders, wenn das 
Kontagium der Influenza durch eine bereits mit eitriger Bronchiolitis oder 
sogar pneumonischen Infiltraten behafteten Person eingeschlcppt wird. 
Diese wird mit dem spezifischen Ansteckungsstoff auch gleichzeitig die 
Eitererreger übertragen und es besteht natürlich hierbei eine sehr viel höhere 
Wahrscheinlichkeit für eitrige Komplikationen als im ersteren Falle. Für 
die Infektiosität dei Influenzamischinfektion sprechen auch allerlei Be¬ 
obachtungen aus der Praxis. Rosenbaum teilt in einer kurzen Notiz mit, 
daß sich bei genauer Beobachtung seines Lazarettmatcrials immer mehr die 
Tatsache aufdrängte, daß die Pneumonien und Todesfälle durch Pneumonien 
sich in einzelnen Zimmern häuften. Als schließlich die Zimmer, in denen 
eine Pneumonie zum Ausbruch gekommen war, erst nach sorgfältiger mecha¬ 
nischer Reinigung und mehrtägigem Leerstehen von neuem mit Influenza¬ 
kranken belegt wurden, nahm die Zahl der Pneumonien unter den durch¬ 
schnittlich 120 Influenzakranken der Station plötzlich ab trotz unveränderter 
Behandlungsweise und unveränderter Schwere der Epidemie in der Stadt 
und Umgebung. Von den Allgemeinpraktikem ist vielfach die Erfahrung 
gemacht worden, daß die Influenza öfter familienweise besonders schwer 
verlaufen ist, eine Beobachtung, die ihre Erklärung auch durch die Mit¬ 
übertragung der Eitererreger infolge des innigen Kontakts der Familiengliedcr 
findet. Auch die Prägung des Ausdrucks „Kameradschaftsgrippe“ entspringt 
wohl der Erfahrung, daß die Influenza in den einzelnen Kameradschaften 
einen ziemlich gleichartigen Verlauf genommen hat. 
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Aus diesen Erwägungen und Beobachtungen kann man wichtige Schlüsse 
für die Prophylaxe der Influenza ziehen. Auch bei Vermeidung von größeren 
Menschenansammlungen und der öffentlichen Verkehrsmittel wird man sich, 
wenn man seinem Tagewerk in gewohnter Weise nachgehen will, kaum zu 
Zeiten einer Pandemie gegen den ungemein verbreiteten Ansteckungsstoff 
der Influenza schützen können. Bei der für die reine Form der Influenza 
absolut günstigen Prognose ist dies ja auch weniger wichtig als die Ver¬ 
hütung. der folgenschweren Sekundärinfektionen. Bei der außerordentlich 
hohen Empfänglichkeit des influenzakranken Organismus für die verschie¬ 
denen pyogenen Bakterien muß jeder Kranke unverzüglich zu seinem und 
seiner Umgebung Kiitzen isoliert werden und am besten das Bett aufsuchen. 
Durch eine derartige Maßnahme, die in der Praxis bei gutem Willen in vielen 
Fällen durchführbar ist, würden sicherlich zahlreiche Sekundärinfektionen 
und damit Todesfälle zu vermeiden sein. Auf eine gleichzeitig mit der Über¬ 
tragung des Influenzavirus erfolgende Mischinfektion würde diese Maß¬ 
nahme an sich keinen Einfluß haben, doch würden sich durch die Bettruhe 
nach den Erfahrungen der Piaxis die Komplikationen häufiger auf eine 
Bronchiolitis ohne schwerere Folgezustände beschränken lassen. 



Für den Verlauf der Epidemie unter der Zivilbevölkerung der Stadt 
Schwerin im ganzen lassen sich keine statistischen Unterlagen verschaffen, 
da die Zahlen der Erkrankungen nicht bekannt sind. Da aber die Orts¬ 
krankenkasse mit rund 11300 Mitgliedern mehr als ein Viertel der Bevölke* 
rung umfaßt, wird man die hier gewonnene Kurve der Erkrankungen auf 
die Stadt verallgemeinern dürfen. Beim Vergleich der Kurve der Garnison 
mit derjenigen der Ortskrankenkasse stellt sich heraus, daß beide Epidemie¬ 
wellen nahezu gleichzeitig beginnen und gleichzeitig enden. Der Krankheits¬ 
keim ist meines Erachtens nach den hier gemachten Eifahrungen vom 
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Militär auf die Zivilbevölkerung ühergegangen. Das Nachfolgen der Epidemie 
unter der Zivilbevölkerung ist allerdings in den Kurven nicht erkenntlich, 
da die Inkubationszeit nur wenige Tage beträgt und mein zahlenmäßiges 
Material auB praktischen Gründen fünftägig zusammengefaßt ist. Der An¬ 
steckungsstoff hat sich in der Bevölkerung nicht so explosionsartig ver¬ 
breitet wie beim Militär, wie das ja bei den ganz verschiedenen Wohn- und 
Lebensverhältnissen nicht anders zu erwarten war. Die erste Welle ist in 
der Zivilbevölkerung überhaupt nicht recht durchgedrungen und mit ihien 
Erkrankungsziffem wesentlich, fast um die Hälfte hinter der Garnison 
zurückgeblieben, während die zweite Welle beide ungefähr gleich stark 
befallen hat. Was die genaueren statistischen Ermittelungen bei der Orts¬ 
krankenkasse betrifft, so erkrankten während der ersten Welle von 11400 
Mitgliedern 385 gleich 3*4 Prozent; es starben hiervon 5 oder 0*44 Promille 
der Mitglieder, 1*3 Prozent der Kranken. Die zweite Welle erfaßte von 
11300 Mitgliedern 1744 gleich 15-4 Prozent mit einer Mortalität von 32 oder 
2-8 Promille der Mitglieder, 1*8 Prozent der Kranken. Im Standesamts¬ 
bezirk Schwerin mit einer Zivilbevölkerung von rund 35000 Köpfen starben 
in der Epideraiezeit vom 21. Juni bis 31. Dezember 193 an Influenza und 
Lungenentzündung. Da in dem gleichen Zeitraum 1917 25 Todesfälle an 
Lungenentzündung vorkamen, wird man also 1918 insgesamt 168 Todesfälle 
gleich 4*8 Promille der Bevölkerung der Influenza zur Last legen können 
Auf die erste Welle entfielen hiervon 15 oder 0-43 Promille, auf die zweite 
153 oder 4-4 Promille. Wie aus der beigegebenen Tabelle hervorgeht, war 
also der Verlauf der Epidemie bei den Truppenteilen ungleich schwerer, 
erklärlich durch die größeren Wohngemeinschaften mit ihren höheren Ge¬ 
fahren der Sekundärinfektionen. 

Zu erörtern wäre noch kurz der Einfluß von Alter und Geschlecht auf 
den Verlauf der Influenza. Sowohl bei den Heeresangehörigen als auch in 
der Zivilbevölkerung war die Morbidität besondeis in den Jahren um 20 
herum auffallend groß, während die Altersklassen unter 16 und über 25 Jahren 
hiergegen merklich geringere Ziffern stellten. Nach dem höheren Alter zu 
nahmen die Zahlen der Erkrankungen stetig ab, doch ist hierbei zu bedenken 
daß die höheren Altersklassen in der Bevölkerung auch einen verhältnis¬ 
mäßig viel geringeren Prozentsatz ausmachen als die jüngeren. Z. B. um¬ 
faßten 1910 die Altersklassen von 0 bis 15 Jahren 30*9 Prozent, von 16 bis 
30 24-7 Prozent, von 31 bis 45 19* 1 Prozent, von 46 bis 60 14*5 Prozent 
und Uber 60 Jahre 10*8 Prozent der Gesamtbevölkerung Mecklenburgs. 
Aber trotz Berücksichtigung dieser Verhältnisse übertrafen die Morbiditäts¬ 
ziffern der Altersklassen um 20 herum diejenigen der niedrigeren und höheren 
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Stufen auch relativ um ein Beträchtliches. Anders verhalten sich die Jtor- 
talitätsziffem. In absoluten Zahlen stand wegen seiner hohen Morbidität 
natürlich auch hier das Alter um 20 herum weit voran. Doch zeigten di«* 
relativen Zahlen deutlich eine stärkere Gefährdung des höheren Alter.-. 
Faßte man beispielsweise bei der Ortskrankenkasse die Altersklassen von 
14 bis 50 Jahren, und diejenigen über 50 zusammen, so ergab sich für die 
erstere Gruppe eine Sterblichkeit von 3 *48 Prozent der Erkrankten, für di«* 
letztere abei eine solche von 4-44 Prozent oder das dreifache. Die Be¬ 
teiligung der Geschlechter war relativ ziemlich gleich, absolut überwojg 
in der Zivilbevölkerung besonders in den Altersklassen von 16 bis 2f> 
Jahren ganz außerordentlich (öfach) das weibliche Geschlecht, da di«* 
männliche Bevölkerung dieses Alters ganz überwiegend zum Heeresdienst 
eingezogen war. 

Zuletzt sei noch die Frage der Immunität erwähnt. Von verschiedenen 
Seiten ist die Ansicht vertreten worden, daß die Influenza keine Immunität 
hinterläßt. Demgegenüber muß betont werden, daß während der zweiten 
Epidemie nur sehr wenig Personen erkrankt sind, die schon von der ersten 
ergriffen waren. Z. B. berichten Hoffmann und Keuper, daß von ihrem 
187 Kopf starken Krankenhauspersonal nur 2 zum zweiten Male erkrankten. 
Auch hier wurde die Beobachtung gemacht, daß während der zweiten Welle 
die schon während der ersten Erkrankten meist verschont blieben. Aus¬ 
nahmen kamen vereinzelt vor, fallen aber bei der großen Zahl der Erkran¬ 
kungen gar nicht ins Gewicht. Man muß schon aus dem Grunde an einer 
erworbenen Immunität bei der Influenza festhaltcn, da man sonst gar nicht 
in der Lage wäre, bei der außerordentlich weiten Verbreitung des Infektion.— 
Stoffes ein Erlöschen der Pandemie zu erklären. Die Pandemie kommt 
lediglich dadurch zum Aussterben, daß die für die Influenza disponierten 
Personen erkranken und durch das überstehen der Krankheit immunisiert 
werden. Wie lange die Immunität dauert, entzieht sieh meiner Beurteilung 
Doch halte ich die von vielen Seiten vertretene Ansicht, die Bevorzugung 
cter jugendlichen Personen um 20 herum und das Zurücktreten des höheren 
Alters bei den Erkrankungen an Influenza mit einer während der Epidemie 
1889/90 erworbenen Immunität erklären zu wollen, für nicht begründet, da 
dann die Altersklassen von 11 bis 15 und 25 bis 30 Jahren prozentual gleich«* 
Morbidität wie die Stufen von 16 bis 25 Jahren aufweisen müßten, was aber 
bestimmt nicht der Fall ist. Die Bevorzugung eines bestimmten Alters durch 
die Influenza ist eben eine Eigenschaft, die sie mit vielen anderen Krank¬ 
heiten wie z. B. Varizellen, akutem Gelenkrheumatismus, Poliomyelitis 
acuta teilt, für die wir aber noch keine Erklärung haben. 
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Daß wir es bei der großen Pandemie des Jahres 1918 tatsächlich mit 
einem großen Seuchenzug der „Influenza“ zu tun haben, kann nach allem 
bisher Gesagten keinem Zweifel unterliegen. Es wäre aber endlich an der 
Zeit, die Begriffe Influenza und Grippe in ihre alten Rechte einzusetzen 
und den Namen „Influenza“ für die pandemisch auftretenden Erkrankungen, 
den Namen „Grippe“ für die im Winter und Frühjahr bei uns endemisch 
wiederkehrenden influenzaartigen Erkrankungen zu reservieren. 

Ätiologie der Influenza. 

Nachdem ich im vorstehenden die bakteriologischen, pathologisch- 
anatomischen und epidemiologischen Charakteristika der vorjährigen In- 
fluonzapandeinie geschildert habe, halte ich die Grundlagen für eine vor¬ 
urteilsfreie Betrachtung der Ätiologie für gegeben. Die Influenza lokalisiert 
sich primär im Respirationsiraktus, besonders in der Trachea, woran nach 
eigenen und anderen Beobachtungen kein Zweifel mehr bestehen dürfte. 
Auf Grund eingehender histologischer und bakteriologischer Untersuchungen 
und mit Verwertung der klinischen Symptome habe ich eine reinliche Schei¬ 
dung d<*r anatomischen Substrate der Influenza und ihrer Komplikationen 
vprgenommen. Um nicht von vornherein in ein falsches Fahrwasser zu 
geraten, habe ich bei dieser Abgrenzung die ätiologische Frage der Influenza 
selbst vollständig außer acht gelassen, sondern mich im wesentlichen von 
pathologisch-anatomischen und klinischen Gesichtspunkten leiten lassen. 
Die Genese der Komplikationen einschließlich der eitrigen Bronchiolitis 
konnte hierbei bereits durch den regelmäßigen Nachweis der Eitererreger 
und durch die bakteriologische Identifizierung derselben als solche abgetan 
werden. Ich kann also jetzt die Frage nach der Ätiologie soweit einengen, 
daß ich sage: Wodurch wird die katarrhalische Tracheitis, diese einzige, 
auch bei der „reinen“ Influenza regelmäßig wiederkehrende und dem spezi¬ 
fischen Erreger zuzuschreibende Veränderung hervorgerufen ? Meine eigenen 
Untersuchungen haben hier zu einem absolut negativen Ergebnis geführt. 
Ich habe auf und in der durch Abspülen von Sekret befreiten Schleimhaut 
weder Bakterien noch als Chlamydozoen anzuspiechende Granula gefunden 
und komme zu dem Schluß, daß ich den Erreger der spezifischen Tracheitis 
nicht gesehen habe. 

Im Brennpunkt der Diskussion über die Ätiologie der Influenza steht 
nach wie vor der letzten Pandemie die Frage nach der ätiologischen Be¬ 
deutung der Pfeifferschen Bazillen. Obwohl ich nach meinen eigenen 
Untersuchungen nie auf den Gedanken gekommen wäre, daß diese Bakterien 
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eine apezifipclie Rolle bei der Influenza spielen könnten, erscheint es mir 
bei dem allgemeinen Interesse, das diese.• Gegenstand erweckt hat, und bei 
dem Widerstreit der Meinungen dringend erforderlich, das gesamte Für 
und Wider eingehend zu erörtern und unter Zuhilfenahme meiner eigenen 
Erfahrungen kritisch gegeneinander abzuwägen, um so zu versuchen, zu 
einem abschließenden Uiteil in diesem Punkte zu gelangen. Ich werde 
dabei von den Untersuchungen Pfeiffers ausgehen, den Stand der Frage 
vor dem Ausbruch der vorjährigen Pandemie an Hand der Ausführungen 
Schellers im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von Kolle und 
Wassermann und der Darstellung Jochmanns kurz skizzieren und dann 
die Ergebnisse der Forschungen, die uns der letzte Seuchenzug in Deutsch¬ 
land gebracht hat, kritisch erörtern. 

Bei der grundlegenden Bedeutung der Pfeifferschen Befunde gehe ich 
auf dieselben näher ein unter Zitierung hier besonders interessierender 
Stellen seiner Arbeiten. Nach Ansicht Pfeiffers „zeigt der Grippeauswurf 
sthr charakteristische Besonderheiten. Er ist von gelbgrünet Farbe, höchst 
zähe und klebrig und wird gewöhnlich in dicken, münzenförmigen Ballen 
entleert. Dabei ist er nicht selten höchst kopiös, so daß die Kranken in 
24 Stunden mehrere 100 ccm Sputum herausbefördem“. Zur Untersuchung 
sollen sich die charakteristischen Eiterflocken oder Eiterballen am besten 
eigenen. In den Ausstrichpräparaten fanden sich die Bazillen meist in un¬ 
geheurer Zahl und in charakteristischer Anordnung in Haufen oder in Zügen. 
„Bei frischen noch fiebernden Kranken findet man die Influenzabazillen 
in den unter heftigen Hustenstößen aus den Bronchien expektorierten zähen 
schaumigen Sputummassen häufchenweise frei in die schleimige Grund¬ 
substanz des Sputums eingebettet, während die Eiterzellen die spezifischen 
Bakterien nur in geringer Menge enthalten. Beim Fortschreiten der Krank¬ 
heit ändert sich das mikroskopische Bild des Auswurfs in charakteristischer 
Weise. Die Anzahl der freien Influenzabazillen nimmt ab, dafür erscheinen 
die Eiterzellen geradezu vollgestopft mit den feinen Stäbchen, welche das 
Protoplasma in dichten Schwärmen erfüllen. Ist das akute Stadium des 
Influenzakatarrhes vorüber, der Kranke Rekonvaleszent, dann sieht man 
die überwiegende Mehrzahl der Stäbchen im Innern der Eiterzellen. In 
diesem Stadium gewahrt man an den Bazillen vielfach deutliche Degenera¬ 
tionserscheinungen. Sie sind enorm schmal, färben sich schlecht und zer¬ 
bröckeln in feinsten molekularen Detritus.“ Besonders wichtig erscheint 
mir die Darstellung Pfeiffers über die Befunde am Leichenmaterial: „Schon 
grob anatomisch findet man in derartigen laichen sehr auffällige Verände¬ 
rungen, die hauptsächlich in den Lungen lokalisiert sind. Die letzteren zeigen 
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6ich in größerer oder geringerer -Ausdehnung pneumonisch infiltriert. Diese 
Influenzapneumonie ist schon für das bloße Auge deutlich verschieden von 
der gleichmäßigen lobären Hepatisation der kroupösen Pneumonie. Un¬ 
schwer erkennt man, daß sie sich zusammensetzt aus einer ganzen Anzahl 
lobulärer Herde, die entweder duich lufthaltiges Gewebe getrennt bleiben 
oder auch wenigstens teilweise miteinander verschmelzen. So entstehen 
sekundär anscheinend lobäre Infiltrate, an denen man jedoch bei genauem 
Zusehei den so charakteristischen Aufbau aus getrennten Lobulärpneumo¬ 
nien immer noch erkennen kann. Trotzdem mögen häufig genug Verwechs¬ 
lungen mit kroupösen Lungenentzündungen vorgekommen sein. An den 
einzelnen lobulären Herden sieht man des öfteren noch eine weitere Struktur. 
In ihrem Zentrum heben sich kleine Stecknadelkopf- bis höchstens erbsen¬ 
große Partien durch eine graugelbliche Färbung von dem sie umgebenden 
dunkelroten Gewebe deutlich ab. Bei Druck auf die erkrankten Lungen 
ergießt sich aus den durchschnittenen Bronchien oder auch mitten aus dem 
infiltrierten Gewebe tropfenweise ein grün-gelblicher, dicker, sehr zäher 
Eiter, der sofort an das Sputum der Influenzakranken erinne.1. 

Um nun über die Infektionserreger ins klare zu kommen, muß man 
die Untersuchung über den ganzen Bronchialbaum, vom Kehlkopf anfangend 
bis hinab in die Alveolen, ausdehnen. In Ausstrichpräparaten, die mit dem 
auf der Schleimhaut des Kehlkopfes und der Trachea haftenden Sekret 
angefertigt wurden, findet man gewöhnlich noch ein Gemisch verschiedener 
Bakterienarten, Stieptokokken, Fränkelsche Diplokokken usw., aber unter 
ihnen überwiegt hier schon regelmäßig der Influenzabazillus an Zahl ganz 
gewaltig. In den größeren Bronchien werden die Beimengungen anderer 
Bakterien immer sparsamer; in den feineren mit eitrigem Inhalt gefüllten 
Bronchialästen ist der Influenzal>azi 1 h: s Alleinherrscher, ebenso im Lungen¬ 
gewebe.“ 

In bezug auf die pneumonischen Herde fährt Pfeiffer fort: „Durch- 
musteit man nun dieselben Stellen der Lungenschnitte in starker Vergröße¬ 
rung, so erhält man äußerst frappante Bilder. In den Bronchien sieht man 
auf dem Epithel und zwischen dessen Zellen enorme Mengen winzig feiner 
Stäbchen, die sich besonders dort anhäufen, wo die Destruktionen des Epithel- 
stratums deutlicher hervortreten. Man kann sie bis unter das Epithel in 
dichten Zügen verfolgen; in dem submukösen Bindegewebe dagegen kommen 
sie höchstens vereinzelt vor. Die Eiterzellcn, die zwischen und auf den 
Flimmerzellen lagern, sind gleichfalls vollständig angefüllt mit denselben 
feinen Stäbchen, die sich bei Züchtungsversuchen als unzweifelhafte In¬ 
fluenzabazillen zu erkennen geben. Man kann sich nicht des Gedankens 
erwehren, daß durch die Wucherung dieser Infektionserreger auf und in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



110 


F. Pkein: 


dem Epithel ein Reiz ausgeübt wild, welcher zur Hyperämie des submukö6on 
Gewebes und zur Anlockung zahlreicher Wanderzellen führt. Letztere ge¬ 
langen durch ihre Lokomotion oder mit dem Säftestrom an die freie Ober¬ 
fläche des Bronchus, beladen sich dort mit den feinen Stäbchen und bilden 
so das charakteristische Schleim- und eitrige Sekret der Influenzabronchi 
tiden. Der ganze Prozeß stellt sich demnach als katarrhalische Eiterurg 
in optima forma dar und erinnert durchaus, wenn man von der Differenz 
der Infektionserreger absieht, an die gonorrhoische Erkrankung der Harn¬ 
röhren- und Konjunktivalschlein baut. 

Ganz ähnlich ist das Bild in den zentralen Partien der lobulären In¬ 
fluenzaherde. Auch hier sind die Rundzellen, welche das Gewebe erfüllen, 
geradezu überladen mit Scharen von Influenzastäbchen. Seltener findet 
man einzelne Bazillen oder kleine Gruppen derselben frei zwischen den 
Eiterkörperchen. Tn den Randzonen werden die bazillenhaltigen Zellen 
spärlicher; von anderen Mikroorganismen, Streptokokken, Fränkelschen 
Diplokokken sieht man in frischen Affektionen ebensowenig etwas in Schnit¬ 
ten, wie in den Ausstrichpräparaten. 

Die katarrhalischen Prozesse der Schleimhäute haben eine ausgesprochene 
Neigung weiterzukriechen. So steigt auch die Influenzabronchitis von der 
Nase oder dem Kehlkopf ausgehend in die Bronchien herab und erreicht 
per continuitatem fortschreitend das Lungengewebe. Unter Berücksichtigung 
dieses Verhaltens findet der lobuläre Aufbau der Influenzapneumonie seine 
ausreichende Erklärung. Jeder Tnfiltrationsbezirk ist eben in Zusammenhang 
zu denken mit einem ei krankten Bronchus, durch dessen Vermittlung erst 
die Krankheitsursache zu dem Lungengewebe den Zutritt erhält. 

Tn den Leichen von Personen, welche an Influenzapneumonien gestorben 
sind, findet man nun, wenn der Tod auf der Höhe der Krankheit erfolgte, 
die eben beschriebenen pathologisch-anatomischen Zustände in voller Rein¬ 
heit. War der Exitus, wie dies häufig der Fall ist, in einem späteren Stadium 
eingetreten, so ist das Bild, welches die Lungen darbieten, viel komplizierter 
und schwerer zu deuten. Man trifft dann in ein und derselben Lunge unter 
Umständen eine wahre Musterkarte von Veränderungen, die als verschiedene 
Ausgänge der Grippepneumonie sich darstellen.“ 

Nach Pfeiffers Erfahrungen werden in der Rekonvabzens noch durch 
Wochen und Monate Influenzabazillen in ungeheuren Mengen in einzelnen 
Sputumballen ausgeworfen. Besonders lange beobachtete er Influenza¬ 
bazillen bei Phthisikern mit Kavemenbildung. Er spricht hier von „chro¬ 
nischer Influenza der Phthisiker“, da er beobachtet haben will, daß der 
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Verlauf der Tuberkulose durch die Anwesenheit seiner Bazillen in der Regel 
ungünstig beeinflußt wurde. 

Da Versuchstiere sich für die Tnfluenzabazillen als nicht empfänglich 
• miesen haben, konnte Pfeiffer also die spezifische Natur seiner Mikro¬ 
organismen nur auf ihrem fast regelmäßigen Nachweis in den Krankheits¬ 
produkten Influenzakranker und -Rekonvaleszenten gründen. 

Pfeiffer hat die Entdeekurg seiner Influenzabazillen im Januar 1892 
zirm ersten Male der Öffentlichkeit übergeben. Eine Nachprüfung seiner 
Pcfunde durch andere Untersucher an anderen Orlen konnte also in größerem, 
Umfange erst zu einer Zeit einsetzen, wo die große Pandemiewelle des Winteis 
1889/90längst verrauscht war. An dem Material der kleineren Nachepidemien 
wurden die Pfeifferschen Untersuchungsergebnisse von einer Reihe nam¬ 
hafter Autoren bestätigt, doch fehlt es auch nicht an zahlreichen Forschem, 
die den Pfei f forschen Bacillus nur selten oder gar nickt fanden. Ich möchte 
die letzteren, vielfach negativen Befunde als keineswegs beweiskräftig für 
eine Stellungnahme gegen den Pfeifferschen Bacillus als spezifischen Er¬ 
reger ansehen, da es absolut ungeklärt ist, ob die bei uns beobachteten, kleinen 
Epidemien influenzaartiger Erkrankungen ätiologisch mit den Pandemien 
identisch sind. Diese negativen Befunde scheiden meines Erachtens als Be¬ 
weismaterial aus. Anders zu bewerten sind die positiven Befunde von 
Pfeifferschen Bazillen zu influenzafreien Zeiten. Bei Diphtherie wurden 
in Tonsillenabstrichen oder in bronchopneumonischen Herden u. a. von 
Deiner in 11 Fällen, von Auerbach in 12 Fällen, von Jehle unter 
15 Diphtheriefällen 9mal in Abstrichen, von Paltauf 2mal, von Jochmann 
3mal in Lobulärpneumonien nach Diphtherie Pfeiffersche Bazillen ge¬ 
funden. Bei Masern konnte sie unter zahlreichen anderen Untersuchem 
Süßwein unter 21 Fällen lOmal, Liebscher unter 57 Fällen llmal, Jehle 
unter 23 Fällen 18mal, Jochmann bei 18 Masernsektionen 5mal in broncho- 
pncumonischen Herden nachweisen. Nicht so häufig aber immerhin be¬ 
merkenswert ist das Vorkommen der Pfei ffersehen Bazillen beim Scharlach. 
Bei Phthisikern hat Jochmann in 12 Fällen, Klieneberger unter 13 Fällen 
8mal Pfeiffersche Bazillen gefunden, ohne daß der Verlauf der Tuberkulose 
klinisch oder pathologisch-anatomisch Besonderheiten zeigte. Auch bei 
Emphysematikem haben Ortner und Jochmann des öfteren Pfeiffersche 
Bazillen gefunden, „ohne daß das Krankheitsbild ein anderes Aussehen bot 
als bei gleichartigen Kranken mit fehlendem Influenzabazillenbefunde“. 
Über das Vorkommen bei Keuchhusten sagt Jochmann: „In einem be- 
fonderen Verhältnis steht der Keuchhusten zu den Influenzabazillen. Hier 
konnte ich in meinen über drei Ja tue ausgedehnten Untersuchungen nach- 
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weißen, daß der Pfeiffersche Bacillus fast konstant im Pertussissputum 
vorkommt, und daß das nämliche Stäbchen auch fast stets die den Keuch¬ 
husten komplizierenden Bronchopneumonien verursacht, während es bei 
den andern infektiösen Kinderkrankheiten bald häufiger, bald seltener ge¬ 
funden wird.“ 

Durch die negativen Befunde an Pfeifferschen Bazillen bei influenza¬ 
artigen Erkrankungen einerseits und durch die verhältnismäßig zahlreichen 
positiven Befunde in epidemiefreien Zeiten bei vielen anderen Erkrankungen 
hat sich eine Reihe von Autoren schon vor der letzten Pandemie veranlaßt 
gesehen, die Pfeifferschen Bazillen als Erreger der Influenza abzulehnen. 
Scheller (1913) schreibt hierübe): „So findet Saquöpöe sogar, daß die 
Influenza keine bazilläre Erkrankung sei, Besan<?ou und de Jong glauben, 
daß die Influenza weder durch Influenzabazillen noch durch sonstige be¬ 
kannte Erreger hervorgerufen werde, sondern daß unbekannte Erreger 
ätiologisch daran beteiligt sein müssen. Bernard gibt an, daß die Influenza 
hervorgerufen werden kann: erstens durch einen unbekannten Mikroben, 
zweitens durch Pneumokokken, drittens durch den Streptokokkus, viertens 
durch den Pfeiffer-Bacillus, fünftens durch verschiedene Erreger, welche 
im normalen Respirationstraktus zu finden seien. Boix kommt zu der 
Ansicht, daß Influenza und Grippe eine einheitliche Erkrankung ist und 
daher durch einen Erreger hervorgerufen werden muß, sei es durch den 
Influenzabacillus oder durch noch unbekannte Krankheitserreger. Zu ähn¬ 
lich absprechenden Urteilen kamen Curschmann, Ebstein, Klienc- 
berger, Rosenthal und andere.“ Auch Kruse bat die Vermutung aus¬ 
gesprochen, daß der Influenzakeim zu den filtrierbaren Erregern gehöre. 
Wenn Scheller, ohne den Pfeifferschen Argumenten für die Spezifität 
seiner Bazillen neue Gründe hinzufügen zu können, zu dem Schluß gelangt, 
„daß die R. Pfeiffersche Ansicht, daß der Influenzabazillus für die echle 
Influenza spezifisch ist, als bewiesen angesehen werden muß, und daß das 
in Bestätigung der Pfeifferschen Ansicht aufgestellte Wassermanns.he 
Postulat: Wo Influenza, da Influenzabazillen zu Recht besteht“, so möchte 
ich diese Folgerung nach den obigen Zusammenstellungen auch ohne Kennt¬ 
nis der Forschungsergebnisse der letzten Pandemie mit einem Fragezeichen 
versehen. Jochmann gibt 1914, also unbeeinflußt durch die vorjährige 
Pandemie, über die ätiologische Bedeutung der Pfeifferschen Bazillen 
folgende Darstellung: „Der Pfeiffersche Bacillus vermag demnach für den 
menschlichen Organismus eine recht verschiedene Bedeutung zu gewinnen. 
Das Bild, das wir jetzt von ihm erhalten haben, entfernt sich ziemlich weit 
von dem, was Pfeiffer uns zuerst beschrieb. Zweifeln wir auch nicht an 
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seiner ätiologischen Bedeutung für die epidemische Influenza, so haben 
wir ihn doch auch in verschiedenen anderen Rollen kennen gelernt. Er ist 
keineswegs absolut spezifisch für die epidemische Influenza, etwa wie der 
Gonococeus oder Tuberkuloseerreger für die Gonorrhöe bzw. Tuberkulose. 
Er wird gelegentlich als Schmarotzer auf den Tonsillen gefunden, sowohl 
bei Gesunden wie im Verlauf von Infektionskrankheiten, ferner in den 
Kavernen der Phthisiker und in Bronchiektasen, ohne daß dadurch das 
Krankheitsbild beeinflußt zu werden brauchte. Er vermag ferner bei Er¬ 
wachsenen sowohl wie im Kindesalter leichtere und schwerere katarrhalische 
Bronchitiden und lobulär pneumonische Prozesse auszulösen, so z. B. im 
Verlaufe von Masern, Diphtherie und Keuchhusten, ohne daß dabei sonst 
irgendwelche Erscheinungen ausgeprägt wären, die zu der klinischen Diagnose 
Influenza Veranlassung geben. Man sollte deshalb in solchen Fällen davon 
Abstand nehmen, von „Komplikationen mit Influenza“ zu sprechen, sondern 
lieber von Miscbinfektion mit dem Pfeifferschen Bacillus reden und die 
Bezeichnung „Komplikation mit Influenza“ für Fälle mit wirklich klinischer 
ln fluenza reservi eren. “ 

Betrachtet man ohne Voreingenommenheit diese Forschungsergebnisse, 
wie sie sich uns seif der Beschreibung des Pfeifferschen Bacillus 1892 und 
vor der Pandemie 1918 darbieten, so muß man zu der Überzeugung gelangen, 
daß eine allgemeine Anerkennung der spezifischen Natur der Pfeifferschen 
Mikroorganismen keineswegs erzielt worden ist, und daß ihre ätiologische 
Stellung überhaupt nur auf schwachen Füßen steht, da sie ausschließlich 
mit ihrem Vorkommen in den Krankheitsprodnkten bei Influenza begründet 
wird. Auf jeden Fall muß betont werden, daß ein klarer Beweis für dic- 
Spezifität des Pfeifferschen Bacillus vor der letzten Pandemie nicht er 
bracht werden konnte, da von dem Vorkommen bestimmter Bakterien in 
einzelnen Krankheitsprodukten noch nicht auf ihre ätiologische Bedeutung 
für die Krankheit als Ganzes geschlossen, geschweige denn, daß dieser Um¬ 
stand als ein Beweis gedeutet werden darf. Gerade die Influenza selbst 
liefert uns hierfür das beste Beispiel. In dem Blute und den inneren Organen 
der Influenzaleichen habe ich in 90 Prozent der Fälle Streptokokken nach- 
gewiesen und doch haben sie mit dem spezifischen Virus nicht das geringste 
zu tun. Ich werde auf die Befunde Pfeiffers und seiner Nachuntersucher 
weiter unten noch kritisch näher eingchen, hier aber erst nochmals die Fest¬ 
stellung unterstreichen, daß eine einwandfreie, umfassende Nachprüfung 
der gesamten ätiologischen Fragen nur zu Zeiten einer zweifelsfreien Pan- 
defliie der Influenza geklärt werden können, wozu uns also seit 1892 zum 
erstenmal das vergangene Jahr mit seinem riesigen Seuchenzuge Gelegen¬ 
heit gegeben hat. 

Zeltscfcr. f. Hygiene. XC 8 
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Was hat uns nun die neue Forschung in dieser Beziehung gebracht ? 
Über verhältnismäßig zahlreiche positive Befunde an Pfeifferschen Bazillen 
in Kranken- und Sektionsmaterial berichten v. Bergmann, Bonhoff, 
Dietrich, E. Fränkel, E. Fraenke], Friedberger und Konitzer. 
Fromme, Herzog, v. Hoesslin, Hübschmann, Korbsch, Leichtcn- 
tritt,Mahlo, Oeller, Ohlsen, R. Pfeiffer, Schwermann, Simmonds, 
Sobernheim und Novakovie, Uhlenhuth, Zeißler. Spärliche oder 
nur vereinzelt positive Befunde hatten Becher, Berblinger, Busse, 
Deussing, Fürst, Gruber und Schädel, Hirschbruch, Hoffmann 
und Keuper, Kisskalt, Kossel, Loewenthal, F. Meyer, Neufeld 
und Papamarku, Schiemann, Schmorl; Siegmund, Silbermann. 
Vollkommen negative Untersuchungsergebnisse erzielten Bernhardt, Bin¬ 
der und Prell, Fischer, Goldschmidt, Hesse, Klewitz, Koepchen . 
Lämpe, Mandelbaum, K. Mayor, Schöpplcr, Selter. Nach meinen 
eigenen Beobachtungen muß ich mich der mittleren Gruppe mit spärlichen 
Befunden einreihen. Die von so außeiordentlich vielen Seiten gemeldeten 
spärlichen und negativen Befunde in den Krankheitsprodukten bei der letzten 
Pandemie bedeutet einen schweren Schlag gegen die ätiologische Stellung 
der Pfeifferschen Bazillen. Es ist außerordentlich inteiessant zu verfolgen 
mit welchen Argumenten die Anhänger Pfeiffers, die natürlich fast aus¬ 
schließlich aus der ersteren Gruppe hervorgehen, die mit der spezifischen 
Natur des Pfeifferschen Bacillus in krassem Widerspruch stehende Kluft 
zwischen der großen Zahl positiver und der noch größeren Zahl spärlicher 
und negativer Befunde zu überbrüeken versuchen. 

Der Haupteinwand gegen die negativen Untersuchungsergebnisse wird 
aus der Schwierigkeit der Kultur der Pfeifferschen Bazillen, insbesondere 
aus ihrer Launenhaftigkeit und den hohen Ansprüchen an das Nährboden¬ 
material hergeleitet und im Verein hiermit die Unerfahrenheit und mangeln¬ 
den Kenntnisse der jüngeren Bakteriologen wenigstens für einen Teil der 
negativen Befunde verantwortlich gemacht. In der langen Reihe der Autoren, 
die über spärliche und negative Befunde berichten, dürften sich meines Er¬ 
achtens genügend Namen befinden, die den letzten Einwand entkräften. 
Anders verhält es sich mit der Schwierigkeit der Nährbodentechnik. Ich 
gebe ohne weiteres zu, daß der Nachweis der Pfeifferschen Bazillen durch 
Kultur einige Übung erfordert, und daß nach den Mitteilungen aus der 
Literatur Fälle Vorkommen können, wo der Nachweis der Bazillen infolge 
Untauglichkeit der Nährböden nicht gelungen ist. Es darf aber nicht über¬ 
sehen werden, daß sich unter den Autoren mit negativen Kulturcrgebnissen 
Forscher befinden, die mit reichen Kenntnissen und Erfahrungen in diesen 
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einschlägigen Fragen an die Arbeit gegangen sind. Dann ist weiter zu be- 
• denken, daß wohl von keinem der Untersueher versäumt worden ist, auch 
den Nachweis der Pfeiffei sehen Bazillen durch das gefärbte Ausstrich¬ 
präparat zu erbringen. Wenn die klassische Beschreibung der Bazillenbefunde 
im Sputum und im Bronchioleneiter, wie Pfeiffer sie gegeben hat und wie 
ich sie oben zitiert habe, allgemein zu Recht besteht, so ist es meiner Ansicht 
nach gänzlich ausgeschlossen, daß auch ein bakteriologischer „Anfänger* 
derart charakteristische Bilder, wie sie in jedem Lehrbuch beschrieben waren, 
hätte übersehen können. Es wird aber immer wieder betont, daß weder in 
Ausstrichpräparaten noch durch Kultur der Nachweis der Bazillen gelungen 
ist. Was meine eigenen Beobachtungen betrifft, so habe ich bereits am An¬ 
fang meiner Ausführungen zu dieser Frage Stellung genommen. Ich wieder¬ 
hole, daß ich bereits im Beginn der ersten Epidemie Reinkulturen von 
Pfeifferschen Bazillen erzielte, daß ich sowohl durch Fortzüchtung von 
Reinkulturen als auch von Zeit zu Zeit durch Neuzüchtung aus Untersuchungs 
material die Brauchbarkeit meiner Nährböden bestätigen konnte, daß ich 
stets auch gefärbte Ausstriche untersucht habe und daß die Kultur stets 
die mikroskopischen Befunde dieser Ausstriche bestätigt hat. Ich behaupte 
: für mein Material, daß in der weitaus größeren Zahl der Fälle Pfeiffersche 
! Bazillen nicht nur nicht gefunden, sondern auch in der Tat nicht vorhanden 
waren. 

Eine andere Erklärung für die sich widersprechenden Befunde sehen 
viele Untersucher in der falschen Auswahl des Ausgangsmaterials. Es ist 
dabei aber überraschend, wie sehr sie sich selbst in den guten Ratschlägen 
widersprechen. Der eine empfiehlt nur das glasige, nicht eitrige Sputum 
zu nehmen, Pfeiffer und andere ziehen gerade den eitrigen, gelblichgrünen 
Auswurf vor. Der eine erwartet nur positive Befunde von Pfeifferschen 
Bazillen beim Krankenmaterial, während Pfeiffer und andere sie ihm bis 
zu 100 Prozent aus dem Bronchioleneiter von Leichenmaterial züchten. 
Bei derartigen Widersprüchen richtet sich diese Erklärung selbst. 

Die überaus verschieden lautenden Angaben über die Befunde an Pfeif¬ 
ferschen Bazillen lassen sich in Wirklichkeit nur dadurch erklären, daß 
; ihre lokale Verbreitung ganz außerordentlich geschwankt hat. Der Beweis 
hierfür kann erbracht werden. Vergleicht man nämlich die Befunde der 
verschiedenen Untersucher aus verschiedenen Laboratorien an den gleichen 
Orten, so ist man überrascht über die weitgehende Übereinstimmung der¬ 
selben. Soweit ich es an Hand der mir zur Verfügung stehenden Literatur 
habe feststellen können, ist es nie vorgekommen, daß am gleichen Orte der 
eine Untersucher zahlreiche positive, der andere nur vereinzelte positive 
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oder negative Befunde hatte. So wird nur über zahlreiche positive Befunde 
berichtet beispielsweise aus Hamburg von Fraenkel, Simmonds, Olsen • 
und Zeißler, aus Leipzig von Herzog, Hübschmann und Oeller, ans 
Breslau von K. Pfeiffer und Leichtentritt, aus Marburg von v. Berg¬ 
mann und Bonhoff. Spärliche oder negative Befunde werden überein¬ 
stimmend gemeldet aus Berlin von Neufeld und Papamarku, F. Meyer, 
Loewenthal, aus Königsberg von Selter und Klewitz, aus Dresden 
von Schmorl und Lämpc, aus München von Mandelbaum und Schöpp- 
ler, aus Frankfurt von Kolle, Goldschmid und Fischer, aus Kiel von 
Ki sskalt und Berblinge r. Diese für die einzelnen Orte übereinstimmenden 
.Angaben können keinen Zweifel mehr daran bestehen lassen, daß nicht 
Technik und Schulung der Untersucher, sondern die Verschiedenheiten in 
der lokalen Verbreitung der Pfeifferschen Bazillen die sich widersprechen¬ 
den Resultate in ihrem Nachweis erklären. Die Pfeifferschen Bazillen 
sind vielenorts gar nicht, an anderen selten, an wieder anderen sehr zahlreich 
aufgetreten. Mit dieser Feststellung ist die einzige, an sich schon schwache 
Stütze, die Pfeiffer der ätiologischen Bedeutung seiner Mikroorganismen 
geben konnte, in Trümmer gegangen. 

Fromme, Levinthal, Neufeld und Papamarku, Sobernheim 
und Novakovie haben bei Agglutinationsprüfungen spezifische Agglu- 
tinine für Pfeiffersche Bazillen in einer beschränkten Anzahl von Fällen 
im Kranken- und Rekonvaleszentenserum nachweisen können und wollen 
diesen Befund für die Ätiologie dieser Bazillen verwerten. Dementgegen 
stehen aber die Angaben von Leichtentritt, Oeller, Uhlenhuth, die 
auch im Normalserum Agglutinine feststellten und so zu keinem eindeutigen 
Resultat kamen. Auch Fürst berichtet, daß von 3 Influenzastämmen 
nur 1 mit dem Serum von Kranken spezifische Agglutination zeigte, während 
die beiden andern wenig oder gar nicht beeinflußt wurden. Mit diesen Er¬ 
gebnissen ist nicht viel anzufangen, zumal auch ein Auftreten von Agglu- 
tininen im Krankenserum erfolgen kann, wenn die betreffenden Bakterien 
lediglich eine Rolle als Sekundärerreger spielen, sofern sie eben nur pathogene 
Wirkungen entfalten und dadurch den Körper zur Reaktion veranlassen. 
Für die spezifische Natur der Pfeifferschen Bazillen dürften nur größere 
Versuchsreihen von eindeutig positiven Agglutinationsergebnissen zu ver¬ 
werten sein, die bei einem Krankenmaterial aus Gegenden erzielt wurden, 
in denen Pfeiffersche Bazillen nicht vorkamen. Und auch das würde noch 
nicht beweisend sein, wie die Proteusagglutination bei Fleckfieber zeigt. 

Ist so das Wenige, das für den Pfeifferschen Bazillus als ätiologisches 
Moment zu sprechen schien, hinfällig geworden, so können außerdem noch 
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gewichtige Grüude gegen seine spezifische Bedeutung ins Feld geführt 
werden. Sein Fehlen in den Krankheitsprodukten der Influenza und selbst 
ihrer Komplikationen an vielen Orten während einer weit ausgebreiteten 
Pandemie gerade bei seinem zahlreichen Auftreten in anderen Gegenden 
ist ein glatter Beweis gegen seine spezifische Natur. Wie Hübschmann 
aus dem Gedankengang Oe Ilers, der die Influenza als akut ablaufende, 
durch Auflösung der spezifischen Erreger entstehende Toxikose auffaßt — 
eine Ansicht, der ich mich im wesentlichen anschließe —, folgern kann, daß 
durch die schnelle Zerstörung der Bakterien die vielenorts negativen Befunde 
an Pfeifferschen Bazillen zu erklären seien, ist mir unverständlich, da die 
von zahlreichen Autoren sogar im Leichenmaterial bis zu 100 Prozent er¬ 
hobenen positiven Befunde dieser Theorie völlig den Boden entziehen. 

Ein weiterer Umstand, der gegen den Pfeifferschen Bazillus als spezi¬ 
fischen Erreger spricht, ergibt sich aus dem epidemiologischen Verhalten der 
Influenza. Es ist gänzlich unverständlich, daß ein zu epidemiefreien Zeiten 
so weit verbreiteter Keim wie der Pfeiffersche Bazillus urplötzlich zu 
einer großen Pandemie Veranlassung geben kann. Die Influenzapandemie 
ist nicht bei uns entstanden, sondern ihr Zug beweist, daß der Keim der 
Seuche, die wahrscheinlich in Spanien zuerst aufgetreten ist, von auswärts 
bei uns eingeschleppt wurde. Wollte man den Pfeifferschen Bazillus als 
das spezifische Kontagium anerkennen, so stände man vor der paradoxen 
Tatsache, daß derselbe Keim, der bei uns in weiter Verbreitung unter zur 
Influenza disponierten Individuen nicht zur Infektion führte, von auswärts 
hereingebracht eine gewaltige Pandemie verursachen konnte. Diesen Gegen¬ 
satz durch Virulenzverschiedenheiten der Erreger in verschiedenen Ländern 
erklären zu wollen, dürfte wohl keinem vorurteilsfreien Forscher genügen. 

Zum Schluß führe ich noch die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen als Gegenbeweis an. Pfeiffer selbst hält für den Nachweis 
seiner Bazillen in erster Linie den gelblich grünen, gewöhnlich in dicken 
münzenförmigen Ballen entleerten Morgenauswurf für geeignet. BeimLcichen- 
material hat er sie ganz überwiegend im Bronchioleneiter und in den pneu¬ 
monischen Infiltraten gesehen. Während der letzten Pandemie sind diese 
Befunde durch zahlreiche Autoren, die die Bazillen in größerer Zahl nach- 
weisen konnten, bestätigt worden. Daß ihr Nachweis auch im Trachea I- 
8chleim, der ja sicherlich bei der Bronchiolitis zum mindesten teilweise aus 
aufgehustetem Bronchioleninhalt besteht, ebenfalls gelungen ist, ist nicht 
weiter zu verwundern. In und auf der durch Abspülen von Sekret befreiten 
Schleimhaut ist mir aber der Nachweis nicht gelungen und auch in der 
Literatur habe ich hierüber keine näheren Angaben gefunden. Wo bei 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



us 


F. Pbein : 


meinem Material Überhaupt Pfeiffersche Bazillen vorhanden waren, habe 
auch ich sie hauptsächlich im Bronchioleneiter und in dem eitrigen Alveolen¬ 
inhalt der pneumonischen Herde nachweisen können. Von andern Unter- 
suchem sind ferner Pfeiffersche Bazillen zum Teil in Reinkultur als Er¬ 
reger eitriger Meningitiden, von Endokarditiden und anderen Prozessen im 
Verlaufe der Influenza gefunden worden. Ich selbst habe sie aus einem 
Weichteilabszeß in Reinkultur erhalten. In seltenen Fällen sind sie auch 
aus dem Blut und inneren Organen gezüchtet worden. Aus all diesen Angaben 
geht hervor, daß die Pfeifferschen Bazillen nur solche pathologischen 
Prozesse ausgelöst haben, die ich oben bereits als Komplikationen der In¬ 
fluenza gekennzeichnet habe. Die Prozentzahlen über positive Befunde an 
Pfeifferschen Bazillen in Sputumproben sind insofern irreführend, als 
hierbei unwillkürlich schon dadurch eine besondere Auslese der Kranken 
für die Untersuchung erfolgt ist, als reichlicher, insbesondere eitriger Aus¬ 
wurf, den Pfeiffer selbst empfiehlt, bei dei reinen Form der Influenza ja 
gar nicht vorhanden, sondern schon ein Zeichen von Komplikationen ist. 
Wenn also angegeben wird, daß Pfeiffersche Bazillen in 100 Prozent der 
Fälle im Sputum gefunden sind, so heißt das mit anderen Worten in 100 Pro¬ 
zent von fast ausschließlich mit Komplikationen verlaufenden Fällen. 

Der Pfeiffersche Bazillus spielt also bei der Influenza genau dieselbe 
Rolle, in der wir ihn auch z. B. bei Masern und Keuchhusten wiederfinden, 
und wir müssen ihn deshalb ganz allgemein als menschenpathogenen Erreger 
von sekundären Komplikationen im Verlauf von ätiologisch ganz verschiede¬ 
nen Krankheiten ansprechen, der auch gelegentlich als Saprophyt auf den 
Schleimhäuten angetroffen wird. Den Namen Influenzabazillus trägt er zu 
Unrecht. 

Nachdem so die ätiologischen Forschungsergebnisse der Pandemie 1918 
die bisher herrschenden Anschauungen über das spezifische Kontagium der 
Influenza umgeworfen haben, drängt sich von selbst die Frage auf, was sie 
uns als Ersatz für die Pfeifferschen Bazillen an positiven Werten Neues 
gebracht haben. Binder und Prell berichten als ätiologisch bedeutungs¬ 
voll über „in größeren Gruppen angeordnete, rundliche Gebilde“ vorwiegend 
in den Saftspalten um die Gefäße herum. Sie wurden in Lunge, Trachea und 
Milz gefunden. Binder sagt von ihnen: „Zunächst glaubte ich an eine 
intrazelluläre Lagerung, doch belehrten mich stärkere Vergrößerungen, daß 
dies nicht der Fall zu sein scheint.“ Die Größe der Körnchen war erheblich 
kleiner als Kokken. Sie lagen in einem deutlich von der Umgebung abgrenz- 
baren Substrat eingebettet in größeren Komplexen bis zu 30 p Länge bei¬ 
sammen. Gegen die Gramfärbung verhielten sie sich negativ. Ich habe 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zl’i: 1 XII. V KN ZA 1>A N DEM IE 1918. 


119 


diese Angaben nachgeprüft und ebenfalls besonders in Lunge und Leber 
derartige Befunde erheben können, doch gebe ich ihnen eine ganz andere 
Deutung. Die Kömchenkomplexe sind meiner Ansicht nach langgestreckte, 
in dei äußeren Form den Fibroblasten gleiche Zellen mit starker Granu¬ 
lierung, die lediglich im Bindegewebe Vorkommen, und zwar an Stellen, wo 
dasselbe entzündliche Reizung zeigt. Diese Zellen kommen aber nicht nur 
bei der Influenza vor, sondern ich habe sie in gleicher Weise auch bei anderen 
mit Bindegewebsneubildung einhergehenden Prozessen wiedergesehen, u. a. 
l)ei chronischer Endometritis und in gewöhnlichem Granulationsgewebe. 
Für eine ätiologische Bedeutung der von Binder und Prell beschriebenen 
Gebilde liegen keinerlei Anhaltspunkte vor. 

v. Angerer und Prell haben aus dem Blut Influenzakranker in Trauben- 
znckerbouillon überaus feine, in wilder Molekularbewegung befindliche 
Körperchen gezüchtet, die negative Gramfärbung zeigen. Prell hält sie 
für identisch mit den von ihm beschriebenen Körnchen im perivaskulären 
Bindegewebe. Man kann diese Züchtungsergebnisse gar nicht vorsichtig 
genug beurteilen, da ähnliche Angaben auch für andere Erkrankungen 
liereits vorliegen und die gleichen Befunde auch aus Normalserum erzielt 
sind. Kronberger sagt hierzu: „Langjährige Untersuchungen mit Blut¬ 
kulturen haben mir den Beweis geliefert, daß wichtige Strukturelemente 
der normalen Säugetiererythrozyten Granula sind, die sich in gewissen 
Nährmedien isolieren und zu Massenkulturen weitercntwickcln lassen.“ Er 
bemerkt weiter, daß diese Granula färberisch und morphologisch nicht 
von den bei Influenza beschriebenen getrennt werden können und nimmt 
an, daß es sich auch hier um normale Erythrozytengranula handelt, da 
Olsen sie auch aus dem Blute nicht Influenzakranker hat züchten können. 
Naegeli gibt in seiner Blutdiagnostik über diese Körperchen folgendes an: 
„ln jedem Blut beobachtet man auch feine Körnchen mit lebhaft amöboiden 
Bewegungen. Entweder sind diese Gebilde einzeln und in der Größe sehr 
variabel, oder aber in kleinen Ketten angeordnet. H. F. Müller hat auf 
diese Hämatokonien oder Blutstäubchen zuerst aufmerksam gemacht.“ 
Möglicherweise sind auch diese Hämatokonien mit den Körperchen von 
Angerer und Prell identisch. Wir sind jedenfalls weit entfernt davon, 
den durch Traubenzuckerbouillon kultivierten Gebilden irgendwelche spezi¬ 
fisch-ätiologische Bedeutung zuerkennen zu müssen, da auch die im weiteren 
noch zu erörternden Infektionsversuche mit bakterienfreien Filtraten nicht 
auf ihre Spezifität schließen lassen. 

Kruse, der u. a. schon vor der letzten Pandemie die Vermutung aus¬ 
gesprochen hatte, daß der Influenzakeim zu den filtrierbaren oder unsicht- 
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baren Erregern gehöre, ist es während der ersten "Welle 1918 mit filtrierter 
Nasenspülflüssigkeit aus einem Influenzafall bei einigen seiner Zuhörer nicht 
gelungen, die Krankheit hervorzurufen. Selter entnahm bei 5 Patienten 
mit frischen Krankheitserscheinungen an Tiipfem Schleim der hinteren 
Rachenwand und ließ die Patienten mit Kochsalzlösung gurgeln. Gurgel¬ 
wasser und den aus den Tüpfem mit Kochsalzlösung ausgeschüttelten 
Rachenschleim filtrierte er durch Bcrkefeldfilter. Das durch Spray zer¬ 
stäubte Filtrat wurde von ihm und einer Hilfsassistentin eingeatmet. Bei 
ihm selbst trat am anderen Morgen Schnupfen mit Kopfschmerzen olme 
Fieber auf; am Abend waren die Erscheinungen verschwunden. Die Assi¬ 
stentin klagte am nächsten Tage über Kopfschmerzen und große Mattigkeit; 
am übernächsten Tag nach guter Nacht Kopfschmerz und 37*6° Tempe¬ 
ratur, Mattigkeit und starke Schmerzen in Kniegelenken und Beinen. Nach 
Mittagsruhe und 1 g Aspirin bessert sich das Befinden; gegen Abend treten 
wieder Kopfschmerzen auf. In der folgenden Nacht wacht sie mit Schüttel¬ 
frost auf, danach starkes Schwitzen. Am nächsten Morgen nur noch geringe 
Kopf- und Gliederschmerzen und noch einige Tage Mattigkeit. Leschke 
konnte bei sich und einigen anderen Personen, nachdem eine ganze Reihe 
von Versuchen mit Sputumfiltraten fehlgeschlagen waren, mit einem Filtrat 
von Lungensaft durch Einatmung nach Zerstäuben typische und objektiv 
nachweisbare Krankheitserscheinungen der Influenza mit Fieber bis zu 40° 
hervorrufen. Der Ausbruch der Krankheit erfolgte am gleichen oder folgenden 
Tage der Infektion. Fejes stellte Versuche mit Affen an. Er injizierte Berke- 
feldkerzenfiltrate von Influenzasputum nach Sterilitätsprüfung subkutan 
auf zwei Makakusaffen und auf zwei Paviane. Das Ausgangsmaterial der 
Filtrate war in jedem Versuch ein anderes. In jedem Falle wurde ein Kontroll- 
tier mit dem gleichen Filtrat geimpft, das aller vorher 1 Stunde auf 65° 
erwärmt worden war. Alle vier Versuchstiere starben unter den patho¬ 
logischen Erscheinungen einer hämorrhagischen Sepsis, alle vier Kontroll¬ 
iere blieben vollkommen gesund. Friedberger und Konitzer haben 
Infektionsversuche an 26 Personen mit durch Kerzen filtriertem Sputum 
von frischen und älteren Influenzafällen, sowie mit filtriertem Lungensaft 
und filtrierten Exsudaten frisch Verstorbener nach vorhex iger Sterilitäts¬ 
prüfung angestellt, indem sie das zerstäubte Filtrat inhalieren ließen. Ob¬ 
wohl 7 Personen zweimal, 1 sogar fünfmal dem Spray ausgesetzt wurden, 
trat bei keinem der Fälle in der Folgezeit Fieber auf. Fünf von den Ver¬ 
suchspersonen hatten vorher Influenza durchgemacht, die anderen stellten 
es bestimmt in Abrede. 

Die Versuche von Selter können wegen ihrer geringen objektiven 
Krankheitserscheinungen keinen Anspruch auf Beweiskraft erheben. Die 
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Ergebnisse von Leschke und Fejeß auf der einen Seite und von Kruse 
und besonders von Friedberger auf der anderen lassen noch kein ab¬ 
schließendes Urteil über ein filtrierbares Virus der Influenza «zu. 

Soweit sich die bisherigen Forschungsergebnisse der letzten Pandemie 
übersehen lassen, sind wir der Klärung der Ätiologie der pandemischen 
Influenza um nichts näher gekommen. Wir müssen mehr als zuvor mit 
dem Influenzavirus als einer gänzlich unbekannten Größe rechnen. 

Zusammenfassung. 

Die Influenza ist eine durch einen noch unbekannten Erreger hervor¬ 
gerufene, in wenigen Tagen unter dem Bilde einer Toxikose akut verlaufende 
Infekti onskrankh eit von enormer Kontagiosität, die von Zeit zu Zeit in 
großen Seuchenzügen ganze Erdteile überzieht und vorwiegend jugendlich«' 
Personen erfaßt. Die Übertragung erfolgt unmittelbar von Mensch zu 
Mensch durch Tröpfcheninhalation. Das unbekannte Kontagium setzt sich 
primär in den Schleimhäuten des Respirationstraktus, speziell in dei unteren 
Trachea, fest und ruft hier eine katairhalische Entzündung mit Epithel¬ 
verlust ohne stärkere Sekretion hervor. Durch Toxinwirkung und vielleicht 
auch durch Übertritt der Erreger ins Blut entsteht eine ausgesprochene 
Neigung zu Blutungen in den Schleim- und serösen Häuten. Das Virus 
schafft speziell in den Bronchiolen einen locus minoris resistentiae für die 
verschiedensten pyogenen Bakterien, insbesondere für Streptokokken und 
Pfeiffersche Bazillen und setzt auch die Abwehrkraft des Organismus 
im ganzen gegen diese Infektionen herab, so daß cs im Verlauf und im An¬ 
schluß an die Influenza relativ häufig zu Komplikationen eitriger Natur 
besonders in den Lungen und zu Sepsis und Pyämie kommt, wodurch die 
an sich absolut günstige Prognose der Influenza sehr verschlechtert wird. 
Die Mischinfektionserreger sind örtlich sehr verschiedener Art und bedingen 
dadurch lokale Veischiedenheitcn im Verlauf der Komplikationen. 

Der Pfeiffersche Bacillus ist ein Sekundärerreger und als spezifisches 
Virus der Influenza abzulehnen. Ein Beweis für seine ätiologische Geltung 
ist nie erblicht worden; gegen ihn spricht sein Fehlen in den Krankheits¬ 
produkten der Influenza und ihrer Komplikationen an vielen Orten, sein Auf¬ 
treten lediglich in den als Komplikationen zu deutenden Prozessen, sein Vor¬ 
kommen in gleicher Eigenschaft bei anderen, ätiologisch verschiedenen Krank¬ 
heiten und schließlich das ganze epidemiologische Verhalten der Influenza. 
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Zur Ätiologie der pandemischen Grippe. 

Von 

Dr. Heinrich Prell 

in Tübingen. 


Als im Laufe des Jahres 1918 die ersten Nachrichten aus der Tages¬ 
presse zu uns gelangten, die von einer merkwürdigen neuen Krankheit 
berichteten, welche in Spanien ausgebrochen sein und dort eine ganz 
überraschende Ausdehnung angenommen haben sollte, da wird wohl 
mancher ob dieser anscheinend stark auf gebauschten Schilderungen den 
Kopf geschüttelt haben. Bald aber zeigte sich, daß es sich doch nicht, 
wie man anfänglich vielleicht denken konnte, um eine gewöhnliche Zeitungs¬ 
phantasie handelte, sondern um eine tatsächlich vorhandene und zwar eine 
recht ernste Seuche, welche auf der Pyrenäenhalbinsel sei es zum Aus¬ 
bruch gelangt war, sei es zuerst größeren Umfang erreicht hatte. 

Mit dieser Erkenntnis setzte auch bei uns dasjenige ein, was man 
am besten als Legendenbildung bezeichnen kann, nämlich eine Fülle von 
verschiedenen Mutmaßungen darüber, was denn diese rätselhafte „spanische 
Krankheit“ eigentlich sein möge. Die Vorstellung, daß es sich um eine 
ganz neue Krankheit handele, befriedigte auf die Dauer nicht. An ihre 
Stelle traten Vergleiche mit anderen Seuchen, und einer davon hat größere 
Bedeutung erlangt. Die Erinnerung an die große mandschurische Lungen¬ 
pestepidemie des Jahres 1910 und der weitverbreitete Aberglaube, daß 
eine schwere Seuche den Krieg beenden werde, mögen dazu beigetragen 
haben, daß schon bald nach dem ersten Auftreten der Seuche behauptet 
wurde, es handele sich um eine leichte Form der Pest. Weitere Nahrung 
fand diese Anschauung, als in der Schweiz auch von ärztlicher Seite 
(nach Falta) der Verdacht auf Pest ausgesprochen wurde, eine Ansicht, 
welche sogar die Entsendung eines besonderen Kommissars (Ghon) durch 
die Österreichische Regierung an die schweizerische Grenze zur Folge batte, 
der dort die Natur der Seuche erkunden sollte (Horbaczewski). So ist 
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es denn kein Wunder, daß auch heute auf dem Lande noch vielfach die 
Meinung zu hören ist, die „Spanische“ sei in Wirklichkeit die Pfest ge¬ 
wesen, welche die Ärzte entweder nicht richtig erkannt hätten, oder deren 
Vorhandensein sie aus politischen Gründen hätten verschweigen müssen, 
um die Leute nicht noch mehr zu beunruhigen. Der Grund für die Zähig¬ 
keit, mit der diese Anschauung festgehalten wird, liegt weitgehend in der 
an sich ja richtigen Beobachtung, daß ein großer Teil der Leichen von 
an septischer Grippepneumonie Verstorbenen sich verfärbt: das ist der 
schwarze Tod, denn die Leichen werden schwarz. 

Entsprechend dem weiteren Wirken der Seuche, die sich inzwischen 
in westlicher Richtung ausbreitete, vertiefte sich allmählich auch das Ver¬ 
ständnis für ihre Natur. Aus Frankreich kam zuerst die Nachricht, daß 
sie nichts anderes sei als die altbekannte Influenza oder Grippe. Als die 
sagenhafte Krankheit dann im Juni auch bis zu uns gelangte, wurde die 
Frage der Identität mit der Grippe ebenfalls sofort lebhaft erörtert. Der 
Erfolg war, daß nach und nach wohl allgemeine Einigkeit in bezug auf 
die Zustimmung zu dieser Ansicht zustande kam. Der epidemiologische 
Verlauf wie der klinische Charakter schlossen sich ganz dem Bilde an. 
welches man bei der letzten Pandemie der Grippe vom Jahre 1889 von 
derselben gewonnen hatte. Die Beobachtung, daß die Grippe besonders 
jüngere Leute befiel und vorzugsweise ältere, über vierzigjährige, die 
wahrscheinlich oder erwiesenermaßen bei der vorigen Pandemie die Seuche 
überstanden hatten, wohl wegen damals erworbener Immunität verschonte, 
sprach ebenfalls für Identität der gegenwärtigen Seuche mit derjenigen 
vor 29 Jahren. 

Äußerlich dokumentierte sich.diese Wandlung und Festigung der 
Anschauungen über die Natur der Seuche dadurch, daß der indifferente 
Name der Spanischen Krankheit allmählich verschwand und durch 
Spanische Grippe oder weiterhin kurzweg Grippe ersetzt wurde. Im Hin¬ 
blick darauf, daß man früher die pandemische Form der Krankheit (nach 
Fried berger seit 1379 „ab occulta quadam coeli influentia“) als Influenza, 
die sporadische als Grippe bezeichnete (Scheller u. a.), wurde der Name 
meist durch einen auf die Natur der Seuche hinweisenden Zusatz ergänzt und 
daher von pandemischer Grippe oder pandemischer Influenza gesprochen, 
während mancherlei andere Namen, wie Seuchengrippe (Seitz) und 
Lungenseuche (Weisflog) praktisch bedeutungslos blieben. 

Im Anschluß daran sei die Frage kurz gestreift, woher überhaupt die 
gegenwärtige Grippepandemie kam. Die früheren Pandemien, und deren 
kennen wir seit dem 12. Jahrhundert (Hirsch) eine beträchtliche Anzahl, 
zogen fast sämtlich von Osten her nach Deutschland, so daß man geneigt 
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sein konnte, irgendwo im Osten das noch unerkannte Reservoir der Seuche 
zu suchen. Dieses Mal bot sich rein epidemiologisch wie anscheinend 
auch bei der Pandemie Von 1580, welche als „Spanischer Pip“ (Haussen), 
„Spanischer Ziep“(Kossel) oder „Spanische Sippe“ (Haussen) bezeichnet, 
wurde — unverkennbar das Bild einer Einwanderung von Westen her. 
mit Spanien als Ausgangspunkt. Entweder mußte man für die Gegenwart 
also in Spanien selbst das gesuchte Reservoir der pandemischen Grippe 
vermuten, oder man mußte annehmen, daß die von außen her nach 
Spanien gelangte Seuche dort zuerst gewalt : gen Umfang annahm. Während 
die erste Ansicht am weitesten verbreitet zu sein scheint, liegen doch 
auch einige Mitteilungen über die Einwanderung der Seuche nach Spanien 
vor. Dabei wurde einmal die Ansicht geäußert, daß die Seuche vielleicht 
aus China zu Schiff nach Europa gelangt sein möge (Gins). Sodann 
wurde vermutet, daß sie aus dem Süden gekommen sei. und der Nachweis 
zu führen gesucht, daß eine ähnliche Seuche zuerst in Westasien aufgetreten 
sei und sich von da auf dem Vorrücken westwärts über Nordafrika ver¬ 
folgen ließe. Und schließlich knüpfte man an die bisherigen Erfahrungen 
an und ließ die Grippe auf demselben Wege, wie die früheren Pandemien, 
von Osten her über Zentraleuropa westwärts vorstoßen, um von da. 
inzwischen in ihrer Pathogenität erheblich gesteigert, wieder zurückuifluten 
(Schmidt u.a.). Stützen läßt sich eine solche Ansicht unter anderem 
durch Berichte von einer als Grippe gedeuteten Epidemie, die im Herbste 
1917 im Osten beobachtet wurde (Sehittenhelm und Schlecht), und 
von einer Häufung von Influenzafällen im Westen im Herbste 1916 und 
1917 (Levinthal u.a.). Rätselhaft bleibt aber doch der unbemerkte 
Durchmarsch durch Deutschland, der dann stattgefunden haben müßte. 
Und ebenso einseitig, wie unbefriedigend und trotz aller Würdigung des 
herangezogenen Faktors, völlig unberechtigt, ist die Erklärung durch das 
Wirken der Zensur, die von einigen Seiten dafür gegeben wird. 1 Das gilt uirso- 

1 „Wie die Epidemie dann ihren Weg über Deutschland nach Krankreich und 
von dort nach Spanien [fand], wo sie mangels der Zensur zum ersten Male beschrieben 
werden konnte, daher der Name .Spanische Krankheit 4 , entzieht sich meiner Kenntnis“ 
(L. Schmidt). „Daß die ersten Nachrichten aus Spanien kamen, braucht nicht du rauf 
zu beruhen, daß sich die Krankheit dort zuerst in größerem Maßstabe entwickelte, 
sondern kann möglicherweise auch bloß daran liegen, daß die Zensur dort weniger 
streng gehandhabt wurde, als in den kriegführenden Ländern. Jn dem Elend der 
Schützengräben ist wohl das Teufelsei ausgebrütet worden. Die spanische Epidemie 
war also wohl bloß ein Zweig der in den kriegführenden Heeren schon früher ben ¬ 
schenden, aber sorgfältig verheimlichten Pandemie“ (Sahli). Schließlich soll die 
Grippe auch in Paris entstanden sein, wo sic „aus militärpolitischen Gründen unter¬ 
schlagen wurde“, und von wo sie ihren Weg zunächst südwestwärts nahm (Hueppe). 
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mehr, als ja eine Reihe von Mitteilungen über gehäufte Katarrhe (Grau), 
Lungenentzündungen (Gruber u. Schädel, Lenz) und Influenzafällen, 
allerdings nicht pandemischen Charakters, vorliegen, und daraus sogar das 
Kommen einer Pandemie erschlossen war (Huebschmann). 

I. 

Die bisherigen Untersuchungen über den Grippeerreger. 

Nachdem die Grippe von Spanien nach Frankreich vorgedrungen 
war, lag es auf der Hand, daß sie auch ins Gebiet der Mittelmächte kommen 
werde. Als sie daher, nach Österreich wohl durch italienische Gefangene 
(Böhm), nach Deutschland unabhängig davon von der Westfront her 
(v.Hoesslin), eingeschleppt worden war und sich bei uns verbreitete, wurden 
bald die gehäuft auftretenden Erkrankungen richtig erkannt und der sich 
ausdehnenden Pandemie zugerechnet. Frühzeitig erhoben sich Stimmen, 
welche im Hinblick auf die Erfahrungen von 1889 und den folgenden Jahren 
vor einer Unterschätzung der anfänglich in recht leichter Form auf tretenden 
Seuche warnten; der spätere emste Verlauf der Pandemie hat ihnen in 
vollem Umfange recht gegeben. Ebenso frühzeitig wurden Stimmen laut, 
welche, gleichfalls im Hinblick auf die Erfahrungen bei der vorigen Pandemie, 
die Ätiologie der pandemischen Grippe als immer noch ungeklärt bezeich- 
neten und erneute Untersuchungen darüber forderten. Und so wurde bald 
die Verfolgung des Grippeproblemes ein von den verschiedensten Seiten 
in Angriff genommenes Arbeitsgebiet.“ 

Genau auf die Ergebnisse aller dieser Forschungen einzugehen, ist 
im engeren Rahmen nicht möglich. Die kurze Behandlung einiger Ge¬ 
sichtspunkte daraus erscheint aber für das Weitere unbedingt erforder¬ 
lich. Dabei soll nur auf die Literatur über die Ätiologie der gegenwärtigen 
Grippepandemie Rücksicht genommen werden, während betreffs der früheren 
Erfahrungen auf die vorliegenden zusammenfassenden Darstellungen ver¬ 
wesen werden muß. 

Der bakteriologische Stand des Grippeproblems. 

Bei der letzten Grippepandemie war von R. Pfeiffer ein charakteristi¬ 
sches Bakter isoliert worden, welches den Namen B. influenzae erhielt, 
und dessen Anerkennung als Erreger der Seuche sich trotz mancherlei Be¬ 
denken fast überall durchgesetzt hatte. Wies also Klinik und Epidemiologie 
auf die Identität der neuen Seuche mit der früheren Influenza hin, so mußte 
naturgemäß auch die Ätiologie die gleiche sein. Es galt also, den Pfeiffer- 
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st iien Influenzabazillus zu suchen, und der praktischen Bakteriologie wurde 
vielfach auch ohne Bedenken zugemutet, durch Nachweis des Inflnenza- 
bazillus die Diagnose auf Grippe zu erhärten. 

In Wirklichkeit aber lagen die Verhältnisse bakteriologisch keineswegs 
so klar, daß man den Nachweis der Influenzabazillen für die praktische 
Grippediagnose ohne weiteres verwenden konnte. Vielmehr fielen selbst 
bei eingehenden Untersuchungen klinisch sicherer Fälle, welche speziell 
dem Auffinden des Influenzabazillus gewidmet waren, die Resultate über¬ 
raschend verschieden aus. Während auf der einen Seite manche der Unter¬ 
sucher die Pfeifferschen Stäbchen öfters und reichlich, ja selbst regel¬ 
mäßig (Schmidt), zum mindesten aber in verdächtiger Häufigkeit fanden 1 , 
konnten andere sie nur selten oder jedenfalls in keinem befriedigenden 
Verhältnis zur Gesamtzahl der untersuchten Fälle feststellen. 2 

Das führte von selbst bald zu einer Scheidung der Bearbeiter des 
Influenzaproblems in solche, welche für die Ätiologie des Pfeifferschen 
Influenzastäbchens eintraten und solche, welche dieselbe ablehnten und 
so die alten Bedenken gegen die Erregernatur des Influenzabazillus zu 
neuem Leben erweckten. 

Die Gedankengänge, welche bei der Diskussion dieser Frage, rein vom 
ätiologischen Standpunkte aus gesehen, in Betracht kommen, sind recht 
verschiedener Art. 

Selbstverständlich ist es nicht unbedingt zu verlangen, daß man in 
jedem der untersuchten Fälle den Influenzabazillus nachweist. Dazu bietet 
die Zucht des Bakters zu viele Schwierigkeiten, von denen einerseits seine 


1 v. Bergmann, Bonhoff, Braun (nach Leichtcntritt), Czaplewßky 
(n;tch Leichtcntritt), Dietrich (mit Neisser), Falco (nach Uhlenhuth), 
Fracnkel, Friedberger, Ghon, Herzog, v. Hoesslin, Huebschmann, 
Korbsch, Rossel, Lciohtentritt, Levinthal, Loewenthal (mit Seligmann), 
Löwenfeld, Mehlo, Maternaund Penecke, Moll, Nestlinger (nach Leitner), 
Ncufeldund Papamarku, Oeller, Olsen, Pfeiffer, Pribram (a), Schiemann, 
Schürmann, Schwermann, Silbermann, Simmonds (mit Jacobsthal), 
Uhlenhuth (mit Hundeshagen, Messerschmidt u. Scheer), Zeissler. 

*) Alexander, Benda, Beneke, Berblinger und Emmerich, Bern- 
hardt, Busse, Citron, Coca (nach Brasch), Coronini und Briesel, A. W. 
Fischer, B. Fischer (mit Braun), Fleischmann, Friedberger, Friedemann, 
Fürst, Ganter, Glaus und Fritzsche, Goldschmidt (mit Braun), Gotsch- 
lich, Graetz, M. v. Gruber, Gruber und Schaedel, Hesse, Jaff6, Kisskalt, 
Rolle, Roepchen, Lämpe (mit Geipel), Leitner, Lubarsch, Mandelbaum, 
Marcus, Meyer und Bernhardt, Michaelis, Paltauf, Pribram (b), Rimpau, 
Rose, Rumpel, Schinz, Schmorl, Schöppler, Seitz (mit v. Gonzenbach), 
Stein und Weissmann, Trawinski und Cori, Wagner, Wegelin (mit Sobern- 
heim), Wiener, v. Wiesner, Zapata (naeh Brasch). 
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Empfindlichkeit gegen äußere Einflüsse (Dietrich) und die hohen An¬ 
sprüche, welche er an den Nährboden stellt (Huebschmann u. a.), anderer¬ 
seits das massenhafte Auftreten von Kokken, welche geeignet sind, ihn 
sekundär zu überwuchern, mit Recht als Gründe angeführt werden können, 
weshalb die Suche danach oft so erfolglos verläuft. Ebenso ist es nicht 
von der Hand zu weisen, daß bei der histologischen Untersuchung gelegent¬ 
lich wohl wegen des naturgemäß nur geringen relativen Umfanges der 
untersuchten Materialprobe spärlich vorhandene Influenzastäbchen dem 
Beobachter entgehen können, und daß schließlich auch Schwierigkeiten bei 
der Färbung eine Rolle spielen mögen. Aber damit allein ist es sicherlich 
nicht erklärt, daß manche Untersucher in so überaschend großem Umfange. 
zu negativem Resultate gelangten. Es scheint vielmehr, daß es sich tat¬ 
sächlich um lokale Verschiedenheiten im Vorkommen und Verhalten oder zum 
mindesten in der Regelmäßigkeit und Häufigkeit des Auftretens des Influenza 
bazillus handelt. Überaus lehrreich sind unter dem Gesichtspunkte die 
Erfahrungen von Pribram, dem wohl öfters der Nachweis von Influenza¬ 
bazillen gelang, aber nur in Material aus einem der vier Krankenhäuser, 
deren Patienten zur Untersuchung gelangten, während bei den drei anderen 
in keinem Falle Influenzabazillen nachgewiesen werden konnten. Hier kann 
man doch nicht bloß von der Tücke des Objektes sprechen, die dem gleichen 
Untersucher beim Material von drei Stellen den Nachweis der Bazillen 
störte, während ausgerechnet beim Material von einer vierten Stelle diese 
Schwierigkeiten wegfallen sollten! In ähnlicher Weise ergab bei zwei ver¬ 
schiedenen Armeen an der Westfront die von gleicher Hand vorgenommci.e 
Untersuchung auf das Vorkommen von Influenzabazillen bei der einen 
ein positives, bei der anderen einnegatives Resultat (Vage des in Korbsch). 

Uber die Tatsache, daß der Influenzabazillus erst 1891/92 entdeckt 
wurde, also gegen Ende der seit 1889 in mehreren Wellen durchflutenden 
vorigen Grippepandemie, kann man verschieden denken. Es liegt überaus 
nahe, dafür rein technische Gründe verantwortlich zu machen, und es ist 
kaum zweifelhaft, daß auch zu Anfang der vorigen Pandemie der Influenza¬ 
bazillus vorgekommen sein wird, ohne daß man ihm entsprechendes Inter¬ 
esse geschenkt hat. Hat doch auch Pfeiffer selbst ihn in Präparaten vom 
Anfang der Pandemie feststellen können. 

Viel wichtiger ist die Beobachtung, daß der Influenzabazillus auch in 
der Zwischenzeit zwischen den beiden wohlcharakterisierten Grippe¬ 
pandemien wiederholt von verschiedenen Seiten nachgewiesen wurde, 
und zwar unter mancherlei Bedingungen. Am bedenklichsten ist dabei 
sein „sehr regelmäßiger“ Nachweis bei Keuchhusten und Masern (Kruse). 
Trotzdem hat er keine Pandemie verursacht. Man müßte dann also zu Oer 
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Hilfshypothese greifen, daß aus irgendwelchen Gründen das Bakter plötz¬ 
lich wieder eine gesteigerte Infektiosität und Virulenz bekommt. Als An¬ 
laß dafür könnte man gegenwärtig an die mangelhaften Emährungsver- 
liältnisse und andere Kriegsfolgen denken, Gründe, die im Hinblick auf 
das Entstehen von Pandemien unabhängig davon, wie 1889, nur gering 
bewertet werden können. Aber auch wenn man davon absieht, ist noch 
nichts gewonnen, denn der Verlauf der Grippeepidemien zeigt ein deut¬ 
liches geographisches Fortschreiten der Seuche. Die Hypothese von der 
autochtlionen Virulenzsteigerung, die allenfalls bei gleichzeitigem Auf¬ 
treten überall durch klimatische oder kosmische Einflüsse hätte begründet 
werden können, wird somit hinfällig. Die Virulenzsteigerung hätte also 
an einem beliebigen Orte zuerst stattgefunden haben müssen und hätte 
sich dann allmählich auch anderwärts eingestellt. Daß dabei weniger an 
eine Wanderung der Virulenzsteigerung zu denken ist, wobei jeweils die 
autochthonen Influenzastämme „wild“ werden, als vielmehr eine Wan¬ 
derung des hoch virulent gewordenen Influenzastammes, liegt auf der Hand. 
Damit wäre aber die Grippepandemie auf die gleiche Basis, wie jede Epi¬ 
demie, zuriickgefiihrt. Ein neu hinzutretendes Bakter hätte sie hervor- 
gerufen, und es ist theoretisch herzlich gleichgültig, ob dies eine andere 
Art oder bloß eine virulentere Rasse des Influenzabazillus ist — jedenfalls 
ist es verschieden von den gewöhnlichen Influenzabazillen der Zwischenzeit 
zwischen den Pandemien. 

An der Identität des gegenwärtig auftretenden Influenzabazillus mit 
dein Influenzabazillus der Zwischenzeiten scheinen nun ernsthafte Zweifel 
nicht möglich zu sein, jedenfalls ist eine Unterscheidung derselben bislang 
noch nicht möglich gewesen. Lehnt man also die Identität des Erregers der 
Grippepandemie mit dem Influenzabazillus der Zwischenzeiten aus epide¬ 
miologischen Gründen ab, so spricht das schon tiefgreifend gegen die ätiolo¬ 
gische Bedeutung der jetzt auftretenden Influenzastäbchen für die eigent¬ 
liche Grippepandemie. 

Es liegt auf der Hand, daß solche und ähnliche Überlegungen geeignet 
sind, die Zweifel an der ätiologischen Bedeutung der Pfeifferschen In¬ 
fluenzabazillen, welche durch ungünstige Erfahrungen bei ihrem direkten 
Nachweise aufgekommen waren, zu nähren. Und so sehen wir schließlich, 
daß man in Österreich — im Gegensatz zu der offiziellen Anschauung in 
Deutschland — sogar amtlich die Ansicht vertrat, der Erreger der der¬ 
zeitigen Epidemie sei unbekannt (Horbaczewski). 

Eine solche Stellungnahme führt von selbst mit zwingender Notwendig¬ 
keit zu der Frage, was denn nun eigentlich der wirkliche Erreger der Grippe¬ 
pandemie sei. 
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Zahlreiche Untersucher haben diese Frage in der Weise in Angriff 
genommen, daß sie die Bakterienflora bei klinisch einwandfreier Grippe 
studierten und versuchten, auf diesem Wege vielleicht den tatsächlichen 
Eireger zu finden, als diejenige Bakterienform, welche am häufigsten in 
den Untersuchungsproben auftrat. Den gleichen Weg beschritten auch die 
Anhänger der Theorie von der Bedeutung des Pfeifferschen Stäbchens, 
welche die Bakterien ermitteln wollten, denen die oft so schweren Kompli¬ 
kationen der Grippe zur Last zu legen sind. 

So liegt eine Fülle von Beobachtungen über Bakterien vor, welche bei 
Grippe isoliert wurden. Es genüge, hier nur eine Übersicht über die wich¬ 
tigsten Formen zu geben, deren manche nahezu in Reinkultur erziichtet 
werden konnten. Danach treten auf: pyogene Streptokokken, Gram-negative 
Streptokokken»Diplostreptokokken, Gram-negative Diplokokken der Catar- 
rhalisgruppe, Gram-positive Diplokokken der Lanceolatusgruppe, 
pyogene Staphylokokken, Friedländers Pneuinobazillen u. a. 

Nur wenige von diesen wurden anfänglich für die spezifischen Erreger 
gehalten, wie der Gram-positive Diplococcus epidemicus von Bern¬ 
hardt oder ein Gram-negativer Diplostreptocoecus von Leitner. In den 
meisten wurde von Anfang an nur ein, oft mit Recht als entscheidend be¬ 
wertetes Begleitbakter der eigentlichen Grippe erblickt. Nach wie vor 
blieb die Frage nach der Bedeutung des Influenzabazillus offen, allerdings 
insoweit modifiziert, als die Tatsache seines Vorkommens bei Grippe wohl 
außerhalb jeder Diskussion liegt. Unentschieden mußte nur bleiben, ob 
er tatsächlich der primäre Erreger der Grippe sei, oder ob er, wie die anderen, 
in das Heer der gelegentlich allerdings hoch bedeutenden Begleit bakteriell 
einzureihen sei. Auf die serologischen Verhältnisse, welche bei dieser Frage 
mit zu berücksichtigen waren, wird aus praktischen Gründen erst bei späterer 
Gelegenheit zurückgekommen werden. 

Bakteriologisch war es jedenfalls bislang noch nicht möglich, einwand¬ 
frei einen Erreger der Grippe zu ermitteln. 

Die Frage nach einem filtrierbaren Grippevirus. 

Die Zeit seit der letzten Grippepandemie hat uns eine neue Gruppe von 
Seuchenerregem näher kennen gelehrt denen eine ganz gewaltige prak¬ 
tische Bedeutung zukommt. Das ist die Gruppe der sogenannten filtrier¬ 
baren Vira oder der Chlamydozoa. 

Bei einer Fülle von Krankheiten experimentell durch Impfversuche 
nachgewiesen, bei vielen mikroskopisch im histologischen Bilde festgestellt, 
bei einer Anzahl sogar züchterisch zur Vermehrung gebracht, sind Ohla- 
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mydozoen als Erreger von vielen altbekannten, aber lange unerklärbar 
gebliebenen Seuchen erkannt worden. Nichts lag daher näher, als auch bei 
der Grippe an ein solches filtrierbares Virus als primären Erreger zu denken. 
Der Gedanke ist denn auch von vielen Untersuchen! (Aronson, Flusser, 
Graetz, Hirschbruch, Knöpfelmacher, Kruse u. a.) nach den ver¬ 
schiedensten Richtungen erwogen worden. 

Es ist nicht allein die ultima ratio, welche die Untersucher auf den Ge¬ 
danken an die Existenz eines solchen Grippevirus verfallen ließ. Das Gefühl, 
daß man mit den Bakterien nicht weiter käme und daß man daher in anderen 
Gruppen pathogener Organismen nachsuchen müsse, ist allerdings wohl 
verständlich, und ebenso der Griff nach dem „unsichtbaren“ Erreger, dem 
Chlamydozoon, als letztem Auskunftsmittel. Daneben lassen sich aber 
noch eine Reihe anderer, rein sachlicher Gründe für die Deutung der Grippe 
als einer Chlamydozoenseuche beibringen. Klinische und epidemiologische 
Gesichtspunkte, wie auch Vergleiche mit anderen menschlichen und mit 
Tierseuchen, spielen dabei eine Rolle, und selbst das charakteristische 
bakteriologische Verhalten kann als Stütze herangezogen werden. Und 
so ist die Zahl der Autoren, welche sich als Anhänger der Theorie vom 
Vorhandensein eines optisch zunächst nicht nachweisbaren filtrierbaren 
Virus bekannten, nicht unbeträchtlich. 

Unter den klinischen Merkmalen, welche ausdrücklich für das Vor¬ 
handensein und die Urheberschaft eines unsichtbaren Grippevirus an¬ 
geführt wurden, seien besonders die folgenden hervorgehoben: rapider 
Verlauf der Krankheit, starke Beteiligung der Schleimhäute, besonders 
des Auges und des Rachens, gelegentliches Auftreten eines an Masern 
(Knöpfelmacher) oder Scharlach (Bittorf, Hainiss, Pfaundler) 
erinnernden Erythemes. 

Von epidemiologischen Kriterien wurden besonders betont: außer¬ 
ordentlich hohe Infektiosität, Übertragung wohl vorwiegend durch die Luft 
in Form von Tröpfcheninfektion, Neigung zur Erzeugung von Massen¬ 
erkrankungen. 

Vom bakteriologischen Standpunkte aus betrachtet, ist es die auf¬ 
fällige Verschiedenheit und Ungleichförmigkeit der nachweisbaren Mikro¬ 
fauna, nicht selten auch eine überraschende Spärlichkeit derselben welche 
für das Vorhandensein eines filtrierbaren Virus als primären Erregers der 
Seuche spricht. Abgesehen davon treten bei Grippe mancherlei Bakterien 
in einer Anzahl auf, welche ohne weiteres ihnen eine hohe ätiologische Be¬ 
deutung für das vorliegende Krankheitsbild zuerkennen ließ. Strepto¬ 
kokken und Staphylokokken, Gram-positive und Gram-negative Diplo¬ 
kokken, Friedländer-Bazillen und Pfeiffersche Stäbchen konnten, wie 
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gesagt, manchmal geradezu in Reinkultur nachgewiesen werden, während 
in anderen Fällen verschiedene der genannten Formen nebeneinander in 
gesteigerter Menge vorkamen. Alles dies sind nun Bakterienarten, welche 
auch beim Gesunden, und zwar zum Teile recht reichlich, Vorkommen; 
wurde doch auch der Influenzabacillus, dem sich hier naturgemäß be¬ 
sonderes Interesse zu wendet, bei Gesunden in nicht geringer Zahl der 
Fälle festgestellt. 

Das fordert geradezu heraus zu der Anschauung, daß eine Infektion 
mit dem echten, etwa zu den filtrierbaren Vira zu rechnenden Grippeerreger 
schon vorher vorhandene Bakterien zur Wucherung veranlaßt oder besser 
ihnen die Möglichkeit zur Wucherung verschafft. Bekannt ist ja, daß Grippe 
allerlei schlummernde Infektionskrankheiten zum Ausbruch bringt, wie 
etwa unerkannte Malaria (Fein) oder latente Gonorrhöe fv. Chiari), an¬ 
scheinend auch manchmal Tuberkulose; aber das tun andere Krankheiten 
wegen der von ihnen verursachten Schwächung des Körpers schließlich auch. 
Wichtiger ist es, daß das Virus anscheinend auch entweder an sich ziemlich 
unschädliche oder doch vorübergehend saprophytisch lebende Bakterien 
„aktivieren 4 kann. Das überaus wechselvolle Bild der Grippe wäre danach 
weitgehend nur eine Folge der überaus wechselnden Begleitbakterien der 
Grippe. Auf diese Anschauung, die wohl Kruse, und zwar schon in Be¬ 
ziehung auf die vorige Grippep indemie, zuerst vertreten hat. wird weiterhin 
noch ausführlicher zurückzukommen sein. 

Es fehlte also nur noch der Nachweis des Vorkommens eines filtrier¬ 
baren Virus bei Grippe: gelang dieser, so hätte man ohne weiteres an¬ 
nehmen können, daß man dem echten Grippeerreger gegenüberstände. 

Gedankengänge, die zu einer besonderen Berücksichtigung der Frage 
nach einem filtrierbaren Erreger herausforderten und die zu besonders in 
diesem Sinne gerichteten Untersuchungen den Anlaß boten, gab es sonach 
genügend. Es handelte sich dabei um Probleme, die förmlich „in der Luft 
lagen“. Und so gehören zu den Hauptzügen dieser Richtung der Grippe¬ 
forschung der Parallelismus der angestellten Überlegungen und Versuche, 
die Gleichartigkeit der dabei an verschiedenen Orten gewonnenen Ergeb¬ 
nisse, die Gleichzeitigkeit der darüber in Wort und Schrift gegebenen 
Mitteilungen. Diese Sachlage bedeutet eine nicht zu unteischätzende Be¬ 
stätigung der Untersuchungsergebnisse, da ohne gegenseitige Beeinflussung 
von verschiedenen Seiten gemachte gleichartige Beobachtungen für die 
Verläßlichkeit dieser Beobachtungen sprechen. 

Der erste Untersucher, welcher auf Grund experimenteller Erfahrungen 
prinzipiell von der Auffassung abwich, daß die Grippe eine Krankheit 
bakterieller Ätiologie sei, war Selter. Schon bei dem ersten Durchzuge 
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der Grippe stellte er Versuche an, ob es sich beim Grippeerreger nicht 
um ein filtrierbares Virus handeln könne. Er filtrierte Gurgelwasser und 
mit Tupfern entnommenen Rachenschleim von Grippekranken durch ein 
Berkefeldfiiter. Das Filtrat wurde teils kulturell auf Sterilität geprüft, 
teils nach Verstaubung von Selter selbst und von einer weiteren Versuchs¬ 
person eingeatmet. In beiden Fällen stellte sich innerhalb eines Tages 
eine leichte Erkrankung unter grippeartigen Symptomen ein. Auf Grund 
dieser Versuche glaubte Selter, einen filtrierbaren Grippeerreger annehmen 
zu sollen. Zweifellos haften seinen Versuchen allerlei Mängel an, und es 
ist vollkommen berechtigt, wenn man ihnen bindende Bedeutung aberkennt. 
Weniger wichtig sind vielleicht trotz der geringen Zahl der Versuche 
Bedenken dagegen, daß die nach der Inhalation beobachteten Krankheits¬ 
erscheinungen der Ausdruck einer echten Grippe waren. Wenn man damit 
einverstanden ist, daß die Symptome, welche der Inhalation folgten, Wirk¬ 
lich diejenigen einer Grippe waren, so bleibt die Unsicherheit, ob nicht 
die Versuchspersonen • sich anderweit ihre Infektiön geholt haben. Sieht 
man auch von diesem Bedenken ab, so bleibt schließlich noch die Mög¬ 
lichkeit, daß die Erscheinungen nicht durch einen lebenden filtrierbaren 
Organismus hervorgerufen wurden, sondern durch ein Toxin des immer 
noch unerkannt gebliebenen eigentlichen Grippeerregers oder gar, was 
wohl nur theoretisch in Betracht kommt und bei der Versuchsanordnung 
ausgeschaltet sein dürfte, durch echte Influenzabazillen, die wegen ihrer 
Kleinheit das Filter passiert haben könnten. Diese naheliegenden Über¬ 
legungen scheinen es gewesen zu sein, welche vielfach zu einer Unter¬ 
schätzung der Selterschen Versuche führten. 

Wiederholungen der Inhalationsversuche mit filtriertem Nasenspül¬ 
wasser durch Kruse und mit Kerzenfiltraten von Sputum durch Fried¬ 
berger verliefen negativ. 

Uber erfolgreiche Versuche zur direktem Übertragung des Grippe¬ 
erregers berichtet Dujarric de la Rivicre. Er entnahm je 5 ccm Blut 
von vier schwer Grippekranken und stellte zunächst kulturell seine Sterilität 
fest. Sodann defibrinierte er den Rest, mischte die Proben und filtrierte 
das Ganze durch eine Chamberlandkerze. Von dem Filtrat ließ er selbst 
sich 4 ccm subkutan injizieren. Nachdem die ersten beiden Tage symptom¬ 
los verlaufen waren, stellten sich am 3. und 4. Tage mit plötzlichem Be¬ 
ginne leichte Temperatursteigerungen, Kopf- und Gliederschmerzen und 
andere grippeartige Erscheinungen ein, die vom 5. Tage an nach Schwitzen 
allmählich abklangen. Ein zweiter, zur Ermittlung einer etwa erreichten 
Immunität angestellter Infektionsversuch, bei welchem mit gut durch¬ 
geschütteltem und durch Chamberlandkerze filtriertem Grippesputum die 
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Kehle, der Nasenrachenraum und die Nasenschleimhaut gründlich ein- 
gepinselt wurden, verlief negativ. 

Nicolle und Lebailly stellten zunächst Versuche über die Über¬ 
tragbarkeit der Grippe auf Affen an; es gelang ihnen mittels des stark 
bakterienhaltigen Sputums eines seit 2 Tagen an Grippe erkrankten 
Menschen par voie sous-conjonctivale et nasale eine Übertragung auf den 
Javaneraffen (Macacus cynomolgus). Sodann verwandten sie bakterien¬ 
freie Filtrate von Grippesputum und konnten damit nach subkutaner 
Verimpfung auf zwei Personen in beiden Fällen den Ausbruch von klinisch 
positiver Grippe beobachten, während die Übertragung in die Blutbahn 
bei zwei weiteren Fällen negativ verlief. Mit dem Blute eines grippe¬ 
kranken Affen ließ sich bei subkutaner Überimpfung ein Mensch nicht 
infizieren. Ebenso mißlang die Übertragung bei intravenöser Injektion 
von Blut eines Grippekranken bei einer Versuchsperson, doch wird dies 
darauf zurückgeführt, daß ja eine Infektion durch Verimpfung in die 
Blutbahn überhaupt nicht möglich zu sein scheint. Auch für ihre posi¬ 
tiven Experimente gelten ähnliche Bedenken wie für die Selterscheu, 
doch dürfen sie, gerade im Hinblick auf den Parallelismus mit Selters 
Versuchen, wie diese nicht ohne weiteres wegen Mangels zwingender 
Beweisführung ganz beiseite gelegt werden. 

Ein neues Moment brachte v. Anger er in die Untersuchung, indem 
er Züchtungsversuche anstellte. Er impfte weiße Ratten mit Grippe¬ 
sputum, tötete sie nach einiger Zeit, filtrierte ihr Blut keimfrei und erhielt 
in Traubenzuckerbouillon, die er mit dem Filtrat beimpfte, bei ärober 
und anärober Kultur nach zweitägiger Bebrütung eine leichte opaleszierende 
Trübung; bei der normalen Ratte blieb diese Reaktion aus. Sodann 
wurde versucht, direkt aus dem menschlichen Körper Kulturen anzulegen. 
Bakterienfrei filtriertes Herzblut und Lungensaft von Grippeleichen er¬ 
gaben bei Verimpfung auf Traubenzuckerbouillon die gleiche Trübung, 
dagegen verliefen Ziichtungsversuche mit filtriertem Grippesputum stets, 
selbst nach Zusatz von Hämoglobin oder Eiweiß, negativ. Weiterzüchtung 
gelang in zwei Fällen. Mikroskopisch stellte v. Angerer im hängenden 
Tropfen und besonders bei Dunkelfeldbeleuchtung in der Kulturflüssigkeit 
zahlreiche kleinste, stark licbtbrechende und in lebhafter Molekuiar- 
bewegung befindliche Körperchen fest, die sich nach Gram nicht, wohl 
aber mit Karbolfuchsin färberisch darstellen lassen. Nach seiner Ansicht 
handelt es sich bei seinen Versuchen um die geglückte Züchtung eines 
filtrierbaren Virus, und ferner „besteht die Möglichkeit, daß es sich hier 
um den eigentlichen Erreger der Grippe handelt“. In einer späteren 
Veröffentlichung, die eine nachträgliche Ergänzung darstellt, erwähnt 
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v. Angerer, daß er auch aus dem Blute von Grippekranken das filtrier¬ 
bare Virus erzüchtet habe. 

Die Mitteilung v. Angerers führte dazu, daß auch die von anderer 
Seite angestellten Untersuchungen, die vorher zum Zwecke weiteren Aus¬ 
baues noch zurückgehalten waren, sofort zur Veröffentlichung gelangten. 

So teilten Binder und Prell die Auffindung eigenartiger, auf den 
ersten Blick an gehäufte Kokken erinnernder Granula mit, welche ihnen 
im Karbolfucbsin gefärbte Lungenschnitte aufgefallen waren, und die sie 
auch nach anderen Färbemethoden zur Darstellung bringen konnten. Sie 
erblickten darin den mutmaßlichen Erreger der Grippe, welcher als 
Aenigmoplasma influenzae beschrieben und den filtrierbaren Vira 
zugerechnet wurde, und dessen Nachweis ein wichtiges Hilfsmittel zur 
pathologisch-anatomischen Diagnose der pandemischen Grippe bietet. Im 
Anschlüsse an diese Feststellung gelang es auch, aus dem Blute von 
Grippekranken kleinste Körperchen zu erziichten, welche große.Ähnlichkeit 
mit den bei der Limgenseuche der Rinder erzüchteten und als Erreger 
bezeichneten aufwiesen. Auf die Einzelheiten dieser bisher nur in vor¬ 
läufigen Mitteilungen behandelten Untersuchungen wird des weiteren noch 
genauer einzugehen sein. 

Leschke schließlich, dessen Bericht die jüngste Veröffentlichung über 
diesen Gegenstand darstellt, war davon ausgegangen, daß er den Grippe¬ 
erreger aus dem Körper des Grippekranken zu isolieren versuchte. Er 
verwendete dazu einerseits Sputum und Gurgelwasser von Grippekranken, 
das durch leichte Alkalisierung mit Natronlauge emulgierbarer gemacht 
war, andererseits Lungensaft, den er nach Zerkleinern und Verreiben des 
Lungengewebes von Grippeleichen durch Auspressen gewonnen hatte. 
Nach Vorfiltrierung durch dreifaches gehärtetes Papierfilter wurden die 
Flüssigkeiten durch geeignete Chamberland- und Berkefeidfilter bakterienfrei 
filtriert und das Filtrat teils unverdünnt, teils in Ascitesbouillon bebrütet. 
In neun der untersuchten Fälle konnte er nach zweitägiger Bebrütung 
„sich vermehrende kleinste runde Körperchen“ nachweisen, „die sich im 
hängenden Tropfen durch lebhafte Molekularbewegung und starkes Licht¬ 
brechungsvermögen auszeichnen“; „eine Fortzüchtung in weiteren Gene¬ 
rationen gelang nicht“. Färberisch konnte er mittels konzentrierter er¬ 
wärmter Karbolfuchsinlösung in enteiweißten und mit absolutem Alkohol 
fixierten Objektträgerausstrichen Gram-negative Körperchen von weniger 
als Kokkengröße feststellen, während die direkte mikroskopische Unter¬ 
suchung von Sputum keine einwandfreien Resultate ergab. Ähnliche 
Körperchen fand er bei akuten Todesfällen in ungeheuren Mengen im 
Ausstriche des Bronchialsekretes sowie im Schnittpräparat der Lungen, 
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..am dichtesten in der Wand der Bronchiolen, der Venen und ihrer Um¬ 
gebung“, und zwar nach Färbung mit verdünntem Karbolfuchsin, mit 
Karbolfuchain-Pikrinalkohol und Heidenhains Eisenhämatoxylin. Schließ¬ 
lich gelang es durch mehrere Minuten lang fortgesetztes Einatmen der 
zerstäubten Kulturflüssigkeit, bei Versuchspersonen am gleichen oder 
folgenden Tage typische Grippeerkrankung, unter anderem mit Tracheitis, 
Gliederschmerzen und hohem Fieber (40°) auszulösen, welche wiederum 
auf weitere Personen sich übertragbar erwies. Den isolierten Organismus 
betrachtet Leschke als den filtrierbaren Erreger der Grippe und be- 
zeichnete ihn als Mikrozoon influenzae. 

Seither sind nur wenige Versuche mitgeteilt worden, so von Olsen und 
Paschen, nach welchen die in den Kulturen auftretendeu Körperchen 
nichts Spezifisches für die Grippe darstellen sollen. 

Im ganzen weisen die Untersuchungen über das Vorhandensein eines 
liltrierbaren Grippeerregers eine recht überraschende Einheitlichkeit und 
wiederholt auch Übereinstimmung auf. Das zuerst von Kruse und nach 
ihm von anderen theoretisch geforderte Virus wurde durch Infektions- 
versuehe mittels Inhalation bakterienfreien Sputumfiltrates durch Selter, 
weiterhin durch Subkutaninfektion gleicher Substanzen durch Nicolle 
und Lcbailly, schließlich durch Inhalation von Kulturflüssigkeit durch 
Leschke bestätigt. Das Auftreten feiner Granula, die als die Erreger 
gedeutet wurden, beschrieben nach Züchtungsversuchen v. Anger er, 
Prell und Leschke. Im histologischen Bilde der Lunge wurden ent¬ 
sprechende. gruppenweise ungeordnete Körnchen einerseits von Binder 
und Prell, andererseits von Leschke nachgewiesen. 

So lassen sich sämtliche bisher erschienenen Mitteilungen Uber einen 
filtrierbaren Erreger der epidemischen Grippe zwanglos miteinander ver¬ 
einigen. und es unterliegt wohl keinem Zweifel, daß den einzelnen Autoren, 
die ähnliches beschrieben, auch analoge Objekte Vorlagen. Ob man aber 
in den bis jetzt ermittelten Tatsachen einen Beweis für die ätiologische 
Bedeutung des genannten Organismus erblicken darf, mag dahingestellt 
bleiben; trotz der schönen Versuche von Leschke sind jedenfalls noch 
übergenug Lücken in der Beweiskette vorhanden. Für das Folgende wird 
die Voraussetzung, daß ein filtrierbarer Grippeerreger anzunehmen sei, 
als Grundlage und Ausgangspunkt der Erörterung dienen. 
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IJ. 

Der Grippeerreger im menschlichen Körper. 

Wohl für sämtliche bisher von anderer Seite angestellten Unter¬ 
suchungen über ein spezifisches Virus der pandemischen Grippe bildeten 
den Ausgangspunkt theoretische Erwägungen über die Natur der Grippe, 
auf Grund deren die ätiologische Bedeutung der bei der Grippe ver¬ 
kommenden Bakterien abgelehnt und statt dessen nach einem anders¬ 
gearteten Erreger gefahndet wurde. Da die Seuche offenkundig direkt 
von Mensch zu Mensch, und zwar augenscheinlich auf dem Wege der 
Tröpfcheninfektion übertragen wird, so knüpften die Experimente hieran an. 
Demgemäß bildete die mikroskopische und kulturelle Untersuchung des Spu¬ 
tums, insbesondere nach vorheriger Filtration durch bakteriendichte Filter, 
den Kernpunkt der Methodik. Den Ausgangspunkt für die vorliegenden 
Untersuchungen bildete im Gegensatz dazu ein objektiv erhobener mikro¬ 
skopischer Befund bei der histologischen Verarbeitung von Grippematerial. 

Wie in der vorläufigen Mitteilung über diesen Gegenstand genauer 
ausgeführt wurde, hatten bakteriologische Untersuchungen mikroskopischer 
und kultureller Art bei der ersten Grippeepidemie im Juni, Juli 1918 zu 
keinem brauchbaren Resultate geführt; histologische Untersuchungen 
konnten damals aus äußeren Gründen nicht augestellt werden. Günstiger 
lagen die Verhältnisse bei der zweiten Epidemie im Oktober .November 
1918, da jetzt durch Herrn Dr. A. Binder die Untersuchung der letal 
geendeten Grippefälle vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus 
auf dem Seziertische und mikroskopisch vorgenommen und somit das 
Grippeproblem auch von dieser Seite her angegriffen werden konnte. 
Uber die Gesamtbefunde, welche dabei erhoben wurden, steht eine be¬ 
sondere Arbeit von Binder in Aussicht; aus diesem Grunde kann hier 
von jeder Berührung der pathologischen Anatomie abgesehen werden. 
Das Folgende soll sich vielmehr beschränken auf die alleinige Behandlung 
des parasitoiogisehen Zweiges des Problems. 

Der Nachweis der Grippekörperchen. 

Schon bei der ersten histologischen Untersuchung eines Grippefalles, 
welche vorwiegend dem Nachweise des Pfeifferschen Influenzabazillus 
galt, stieß Binder im mit Karbolfuchsin gefärbten Lungenschnitte auf 
Gruppen überaus kleiner, zunächst an Haufen feinster Kokken erinnernder 
Granula. Im Hinblick auf die gewisse Unregelmäßigkeit ihrer Gestalt 
und ihrer außerordentlich geringen Größe, glaubte ich die bakterielle 
Natur der Granula an zweifeln zu müssen und sprach dieselben als Chlamydo- 
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zoen an. Von dieser Betrachtungsweise ausgehend, wurde dann die, soweit 
es die direkte mikroskopische Untersuchung anlangt, stets gemeinsam 
durchgeführte weitere Verfolgung der Befunde begonnen. 

Zur Darstellung der Granula dienten verschiedene Färbungsmethoden. 
Von diesen ist die Färbung mit Karbolfuchsin, nach welcher ja auch der 
erste Nachweis gelang, vielleicht diejenige, welche die reinsten und klarsten 
Bilder gibt; nach mehrstündigem Einwirkenlassen der gewöhnlichen, auf 
ein Zehntel verdünnten Zi eh Ischen Lösung und vorsichtiger Differenzierung 
in Alkohol mit Zusatz von x J t Prozent Essigsäure erscheinen die Granula 
tiefrot, wie die Chromatinbrocken in den Kernen, während das Plasma 
der Zellen nahezu farblos wird. Zu diagnostischen Färbungen dürfte das 
Karbolfuchsin somit besonders geeignet sein. Annähernd ebenso klare 
Bilder gibt die Giemsafärbung. Die 24 Stunden lang in der üblichen Ver¬ 
dünnung des Farbstoffes (1 Tropfen Stammlösung auf 1 ccm Wasser) ge¬ 
färbten Schnitte wurden abgespült, kurz abgelöscht, in lprozentige Essig¬ 
säure eingetaucht, bis sie rötlich erschienen, gründlich in kalkhaltigem 
Brunnenwasser abgespült, wieder abgelöscht, in absolutem Alkohol ent¬ 
wässert und etwas weiter differenziert und schließlich durch Xylol in 
Damarharz überführt. Während das umgebende Gewebe blaßrosa er¬ 
scheint, mit tiefblauen, je nach dem Grade der Differenzierung verschieden 
deutlich strukturierten Kernen, sind die Granula dann blau oder dunkel¬ 
violett. meist in einem rosafarbenen Hofe gelegen. Weniger geeignet zur 
Diagnose ist schließlich das Heidenhain sehe Eisenhämatoxylin. Die 
hiermit in der üblichen Weise darstellbaren Granula erscheinen natur¬ 
gemäß schwarz und können daher leicht mit Anthrakosekömehen ver¬ 
wechselt werden. Erst wenn man in anders gefärbten benachbarten 
Schnitten das Vorhandensein der Granula festgestellt hat, empfiehlt sich 
die Verwendung von Eisenhämatoxylin. Außer den genannten wurden 
noch verschiedene andere Methoden angewandt, die aber keine nennens¬ 
wert brauchbareren Resultate ergaben. 

Die einzelnen Granula nehmen, wie aus dem Gesagten ohne weiteres 
hervorgeht, im allgemeinen bei genügend langer Färbungszeit den Farb¬ 
ton der chromatischen Substanz in den Gewebskemen an. Die Größe 
der zur Darstellung gebrachten Granula schwankt etwas. Die kleinsten, 
welche ich auffand, mögen etwa — eine zuverlässige Messung ist bei der¬ 
art kleinen Objekten ja aus optischen Gründen nicht möglich — 0-2/* 
als Durchmesser gehabt haben, die größeren waren bis zu 0*7/*, selten 
sogar bis etwa 1 n und darüber groß: im Durchschnitt gibt 0*3 bis 0-6^i 
etwa die vorherrschende Größe an. 

Die Gestalt der Körnchen ist etwas variabel. Wenn auch ein großer 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zir Ätiologie der paxdemischkn Grippe. 


143 


Teil derselben ziemlich nmd ist, so waren es doch gerade die geringen 
Unregelmäßigkeiten in der Gestalt, welche mir eine Diagnose auf ge¬ 
häufte Bakterien unhaltbar erscheinen ließen und so auf die Deutung 
als Chlamydozoen hin wiesen. Man hat den Eindruck, als ob es sich um 
weiche, plastische Körper handle, welche leicht schrumpfen oder durch be¬ 
nachbarte Gebilde leicht eingedellt werden und so etwas verschiedenartige, 
manchmal geradezu eckige Form annehmen können. 

In den Granulis selbst sind für gewöhnlich keine Besonderheiten zu 
erkennen: bei Karbolfuchsinfärbung erscheinen sie homogen rot, bei Giemsa¬ 
färbung sind sie blau, manchmal mit einem Stich ins Violette. Niemals 
fand ich bis jetzt in den Granulis bei Giemsafärbung rot hervortretende 
Einschlüsse. Bei Eisenhämatoxylinfärbung sieht man nicht selten, wenn 
man stark differenziert, daß die Granula peripher schwächer, zentral 
stärker gefärbt sind. Ob das mit einer morphologischen Differenzierung 
lusammenhängt oder nur eine Folge der zentralwärts in das Körnchen 
allmählich fortschreitenden Entfärbung ist, muß dahingestellt bleiben. 

Im Gewebe findet man die einzelnen Körnchen vorwiegend zu Granula¬ 
komplexen vereinigt; selten liegen die Körnchen einzeln. In solchen Fällen 
der solitären Lagerung neben größeren Komplexen, die vielleicht durch 
Absprengung zu erklären sind, sieht man das eigentliche Körnchen bei 
geeignetem Färbungsgrade von einem Hofe umgeben, der bei Giemsa¬ 
färbung rosa, bei Eisenhämatoxylinfärbung blaßgrau erscheint. Was dieser 
Hof für eine morphologische Bedeutung hat, läßt sich kaum mit Sicher¬ 
heit sagen — ähnliches ist ja auch von den Rickettsien beschrieben. Ich 
möchte ihn am ehesten als den Ausdruck einer feinen gallertigen Hüll- 
mbstanz ansprechen und ihn daher nicht eigentlich zum Organismus selber 
rechnen. In den Granulakomplexen sind die einzelnen Höfe miteinander 
verschmolzen und bilden eine zusammenhängende Grundsubstanz, in 
welcher die einzelnen Granula, wie die Bakterien in der Zoogloea, ein¬ 
gebettet sind; der Vergleich mit einem Froschlaich (Binder) charakterisiert 
das Bild recht gut. Der Abstand der einzelnen Granula voneinander im 
Granulakomplex ist recht wechselnd und mißt bald nur die Hälfte eines 
Kömchendifrchmessers, bald das Doppelte des Durchmessers und noch 
mehr. Die Größe der Körnchen in den einzelnen Komplexen ist im all¬ 
gemeinen ziemlich gleich, und erscheint in den kleinen rundlichen Komplexen 
geringer als in den großen viel verzweigten. 

Die Lage der Komplexe ist stets extrazellulär. 1 In keinem Falle 

1 Bei Poliomyelitis beschreiben Flexner und Noguchi aus Schnitten eben¬ 
falls extrazelluläre Körnchen als Erreger: „Der Mikroorganismus liegt in der Regel 
»wischen den Zellen, nur in einigen Fällen innerhalb des Zytoplasmas derselben.“ 
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konnte ich mich an den mir vorliegenden Präparaten davon überzeugen, 
daß die Körnchen in den Zellen oder gar in den Zellkernen vorkämen, 
obwohl nicht geleugnet werden soll, daß Zweifel in dieser Richtung nicht 
selten möglich waren und erst bei der Untersuchung mit stärksten Systemen 
aufgeklärt werden konnten. Zwischen den Zellen gelegen, passen sich die 
Komplexe ganz der Gestalt des ihnen zur Verfügung stehenden Raumes 
an. Selten findet man kleinere runde Komplexe, die auch meist aus 
feineren Körnchen gebildet sind; ihr Durchmesser beträgt etwa 2 bis 10«. 
Gewöhnlich sind die Komplexe größer und in Anlehnung an die Kon¬ 
figuration ihrer Umgebung ganz unregelmäßig gestaltet, oft in etwa nO u 
lange und selbst noch längere Gebilde ausgezogen, welche wieder unregel¬ 
mäßige seitliche Ausläufer entsenden. Insbesondere zwischen gestreckten 
Bindegewebszellen sieht man die Granula komplexe sich förmlich kriechend 
einschieben und bandartige Gestalt annehmen, während einzelne rundliche 
Zellen kappenartig umfaßt und fast eingeschlossen werden, eine Quelle 
der Täuschungen bei der Frage nach der intra- oder extra zellulären 
Lagerung. 

Was schließlich die Verbreitung der Komplexe in der Lunge anlangt, 
so treten sie ausgesprochen herdweise auf. Wie bei Bakterien und anderen 
Mikroorganismen kann man gelegentlich größere Flächen in den Schnitten 
erfolglos absuchen, um dann plötzlich auf reichlicher beieinander liegende 
Granulakomplexc zu stoßen. Nicht selten findet man dann außer den 
Granulis im gleichen Präparate auch Herde von mancherlei Kokken. 
Kettenformen und Traubenformen, an denen man sich die Verschieden¬ 
heit zwischen Kokken und Granulis aufs neue vergegenwärtigen kann. 
Eine Verquickung beider miteinander derart, daß etwa Koliken in dm 
Granulakomplexen oder Granula zwischen den Kokken vorkämen, sah 
ich bis jetzt noch niemals. Im ganzen finden sich die Granulakomplexc 
besonders gern in der Umgebung von Blutgefäßen: einmal traf ich sie 
direkt in den Wänden einer leinen Vene an. 

Daß die Neigung zum herdweisen• Auftreten der Granulakomplexc 
und zum vollständigen Fehlen zwischen den einzelnen Herden eine ganz 
erhebliche Erschwerung des Nachweises mit sich bringt, tedarf kaum 
einer besonderen Erwähnung. Wohl darauf ist es zurückzuführen, daß 
die Körnchen so lange nicht gesehen wurden und wenn doch, so jedenfalls 
als unwichtig außer Beachtung blieben oder mit Kolikenhäufchen ver¬ 
wechselt wurden. Trotz dieser Schwierigkeiten haben die bisher darauf¬ 
hin untersuchten Fälle (Binder) ausnahmslos zum Nachweis der Körnchen 
geführt, wenn die nötige Zeit auf die Suche danach verwendet werden 
konnte, während in Präparaten von anderen Lungen, mochten diese nun 
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normal sein oder von Leuten stammen, die an nicht auf Grippe beruhenden 
Pneumonien verstorben waren, die Körnchen niemals aufzufinden waren. 
Die Verwendung des Kömehennachweises erscheint danach zur patho¬ 
logisch-anatomischen Diagnose der Grippe geeignet. 

Ob die von uns gesehenen Körperchen identisch sind mit denen, 
welche Leschke aus dem Schnittpräparate der Lunge beschrieben hat, 
läßt sich nach der Kürze der darüber vorliegenden Mitteilung nicht mit 
voller Sicherheit entscheiden. Die Angabe, daß sie sich in der Lunge 
„am dichtesten in der Wand der Bronchiolen, der Venen und ihrer Um¬ 
gebung“ finden, scheint mir aber unbedingt dafür zu sprechen, auch wenn 
über das Verhältnis zu den einzelnen Zellen des Gewebes nichts ausgesagt 
ist. Fraglich möchte ich lassen, ob die von Leschke im Bronchialsekrct 
gefundenen Körnchen mit den von uns im Gewebe gefundenen identifiziert, 
werden dürfen. Immerhin unterliegt es keinem Zweifel, daß die Parasiten 
irgendwann und in irgendwelcher Form auch in das Bronchialsekret ge¬ 
langen müssen, denn darauf beruht ja ihre Übertragung mittels Tröpfchen¬ 
infektion. 

Im Ausstrich von Lungengewebe glaube ich mit Sicherheit meine 
Körnchen wiedergefunden zu haben, doch dürfte es sich hier um frei¬ 
gelegte interzelluläre Individuen handeln. Ausstrichpräparate von Bronchial¬ 
sekret und Sputum ergaben zwar das Vorhandensein feinster Körnchen, 
aber ihre Identität mit den Körnchen im Gewebe wage ich nicht zu be¬ 
haupten. 

Die Natur der Grippekörperchen. 

Die nächstliegende Möglichkeit zur Deutung der in Lunge und 
Lymphdrüsen nachgewiesenen Grippekörperchen ist ihre Auffassung als 
zufällig in den Körper gelangte Fremdkörper. Die Art ihres Vorkommens 
schließt eine solche Deutung der Grippekömehen als Fremdkörper nicht 
vollkommen aus. Ihre Gruppen liegen in den interzellulären Lymph¬ 
spalten, besonders in der Nähe von Gefäßen; der Gestalt nach werden 
die plasmodienartigen Komplexe von Grippekörperchen durch die Raum¬ 
verhältnisse ihrer Umgebung bestimmt. Ein ganz ähnliches Verhalten 
läßt sich bei den Ansammlungen von sicher als Fremdkörper bekannten 
Körperchen anthrakotischer Natur beobachten. Trotzdem dürfte es sich 
dabei mir um äußerliche Übereinstimmungen handeln. Zunächst spricht 
dafür, daß ich fast niemals in den Gruppen der Grippekörperchen ver¬ 
irrte anthrakotische Körnchen fand, selbst wenn an anderer Stelle im 
gleichen Schnitt reichlich Anthrakose nachzuweisen war. Sodann spricht 
dafür die Verschiedenheit im Aussehen und in der Form der in Betracht 
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kommenden Körnchen. Während in den Komplexen anthrakotischer 
Körnchen, ohne daß man deutlich eine Grundsubstanz erkennen kann, 
die verschiedensten Korngrößen nebeneinander und durcheinander Vor¬ 
kommen, von den feinsten, kaum sichtbaren Pünktchen bis zu ganz an¬ 
sehnlichen Brocken, so sind die in einer schwach färbbaren Grundsubstanz 
liegenden Komplexe von Grippekörperchen in der Größe viel einheitlicher. 
(Gelegentlich namentlich in den umfangreicheren Komplexen vorkommende 
größere Individuen in der Umgebung von feineren Körnchen können das Ge¬ 
samtbild nicht sehr beeinflussen. Daß es mir nicht möglich war, irgendwie 
intrazelluläre Körperchen festzustellen, welche den extrazellulären Grippe¬ 
körperchen gleichen, während man Anthrakosezellen reichlich im gleichen 
Schnitte antrifft,- wurde schon früher mitgeteilt. Schließlich wird die Ver¬ 
schiedenheit der Grippekörperchen und Anthrakosekörperchen noch durch 
das färberische Verhalten bestätigt. Wohl ist es möglich, daß mit Eisen- 
hämatoxvlin gefärbte Grippekörperchen eine gewisse Ähnlichkeit mit An¬ 
thrakosekörnchen besitzen. Etwaige Verwechslungen vermeidet man aber 
mit Sicherheit, wenn man Karbolfuchsinfärbung anwendet, bei welcher 
die Anthrakosekörperchen unbeeinflußt bleiben und schwärzlich erscheinen, 
die Grippekörnchen leuchtend rot gefärbt werden. 

Ebensowenig wie um eigentliche Fremdkörper, welche an die anthra- 
kotischcn Einschlüsse erinnern, kann es sich bei den Grippekörperchen 
um Kernfragmente handeln. Form'und Einheitlichkeit der Körperchen 
in den Komplexen sowie die Lagerung der gesamten Komplexe sind es, 
welche gegen eine derartige Deutung sprechen. 

Naturgemäß wäre auch daran zu denken,' daß die Grippekörperchen 
nichts weiter darstellen als Eiweißkoagula, welche durch postmortale Ver¬ 
änderungen im Organismus ausgefällt werden. Diese Vermutung wird hin¬ 
fällig, wenn man sich das färberische Verhalten vergegenwärtigt, da die 
stets außerdem reichlich vorhandenen Koagula nie eine so ausgesprochene 
Affinität zu Kernfarbstoffen besitzen. Ebenso ist nicht zu verstehen, 
warum diese Koagula nur an gewissen Stellen des Präparates in recht 
charakteristischer Form und Verteilung anzutreffen sein sollten. Dazu 
kommt dann noch, daß es bisher noch nicht gelungen ist, derartige 
Körnchen in den Lungen von Personen zu finden, welche einer be¬ 
liebigen anderen Krankheit, selbst einer Lungenentzündung auf anderer 
Basis, erlegen sind, während man bei Grippe anscheinend stets, wenn auch 
manchmal erst nach langem Suchen die charakteristischen Körnchen nach- 
weisen kann. Danach ist also kaum anzunehmen, daß es sich bei den Kör¬ 
perchen um beliebige auf irgendeine Weise in den Organismus gelangte 
Fremdkörper oder auch nur um beliebige postmortale Veränderungen 
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handeln könne. Weiterhin erwies es sich als belanglos, ob die sekundäre 
Pneumonie durch Streptokokken oder Pneumokokken erregt sei. Es ist 
also schwerlich daran zu denken, daß sie etwa als Reaktionsprodukte auf 
die Tätigkeit dieser Organismen anzusehen wären; das Gleiche gilt von der 
Deutung als Reaktionsprodukte auf den Influenzabazillus, um so mehr, 
ah« es in keinem der Schnitte gelang, das Vorhandensein desselben über¬ 
haupt nachzuweisen. 1 So ist a priori die Wahrscheinlichkeit sehr groß, daß 
die Körperchen in irgendeiner Form mit dem spezifischen Grippeerreger 
Zusammenhängen. 

Selbstverständlich besteht auch nun noch die Möglichkeit, daß es 
sich bei den Körperchen zwar um spezifische Reaktionsprodukte handelt, 
ab» doch immerhin um Reaktionsprodukte der erkrankten Lunge auf 
das Grippevirus, die mit dem Erreger als solchem direkt überhaupt nichts 
zu tun haben. Eine derartige Auffassung würde sich bis zu einem gewissen 
Grade anschließen an die Deutung, welche die bei anderen Chlamydozoen- 
krankheiten nachgewiesenen Körperchen vielfach gefunden haben. Dem¬ 
gegenüber läßt sich aber auch die Anschauung vertreten, daß die frag¬ 
lichen Einschlüsse vielleicht nur durch Speicherung von Reservesubstanzen 
oder dergleichen vergrößerte Organismen sind. 

Ich glaube also, die Grippekörperchen in ihrer Gesamtheit als die 
Grippeerreger selbst ansprechen zu dürfen. 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Seit Abschluß der vorliegenden Mit¬ 
teilung im Februar dieses Jahres hat sich noch eine weitere Möglichkeit für die 
Beurteilung der Grippekörperchen in den Vordergrund geschoben. Es ist auch 
daran zu denken, daß es sich bei den unregelmäßig gestalteten Granulis um ab¬ 
weichende Bakterienformen handelt. Diese Ansicht wurde früher zwar schon, 
besonders im Hinblick auf die Angaben über den Strept. pleomorphus, erwogen, 
aber als unwahrscheinlich abgelehnt. Inzwischen haben sich die Anzeichen für 
ihre Berechtigung gemehrt. Bestätigt sich diese Vermutung, so wären die Granula¬ 
komplexe vielleicht als Anhäufungen atypisch gestalteter Influenzabazillen anzu¬ 
sprechen. Ihr regelmäßiger Nachweis bei Grippeleichen wäre auch in diesem Sinne 
bemerkenswert Durch das Auftreten der sehr kleinen Formen würde sich viel¬ 
leicht die Infektiosität mancher Filtrate erklären lassen; die langdauemdeLebens¬ 
fähigkeit des Influenzabacillus in Bouillon ist ja bekannt (Pfeiffer). Der Versuch, 
die seither von verschiedener Seite (Fejes u. a.) bestätigte Annahme eines flltrier- 
baren Grippevirus anf diesem Wege mit der Ansicht von der ätiologischen Be¬ 
deutung des Influenzabacillus oder einer besonderen Basse desselben zu verein¬ 
baren, erscheint nicht ohne weiteres .von der Hand zu weisen zu sein. 
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III. 

Die Züchtung des Grippeerregers. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Sektionsmateriales von 
Grippeleichen hatte sich herausgestellt, daß der Grippeerreger, wenigstens 
so weit ich ihn bisher mit Sicherheit erkennen konnte, stets extrazellulär 
sich aufhält, und daß er dabei besonders im interzellulären Saftlücken¬ 
system der Lunge in größerer Menge anzutreffen sei. Dieses Vorkommen 
legte die Vermutung nahe, daß er auch sonst im lymphatischen Systeme 
Vorkommen möge, und eine gewisse Bestätigung dafür bedeutete sein mikro¬ 
skopischer Nachweis in Lymphdrüsen durch Binder. 

Praktisch wichtiger, als dieser histologische Befund, versprach eine 
andere Überlegung zu werden. Besaß der Grippeerreger eine gewisse Affini¬ 
tät zur Lymphe und den Lymphbahnen, so war anzunehmen, daß. er von 
da aus auch in die Blutbahn gelangen würde. Der direkte Nachweis 
im mikroskopischen Blutbilde bot nur wenig Aussicht, da der gesuchte 
Organismus einerseits zu klein, andererseits wohl auch nicht reichlich genug 
im Blute enthalten sein dürfte. Wenn einer, so war es der Weg der künst¬ 
lichen Züchtung, der hier Aussicht auf Erfolg versprach. Ähnliches galt 
von dem Nachweise des Organismus in Pleuralexudaten, in denen sein 
Vorhandensein nach den Erfahrungen bei der Lungenseuche der Kinder 
anzunehmen war, und demjenigen im Lumbalpunktat, wo er bei Fällen 
mit meningitischen Erscheinungen vermutet werden konnte. 

Durch die Versuche von Selter, rein sachlich auch durch die, bei 
uns aber wohl ziemlich allgemein unbekannt gebliebenen, analogen Versuche 
der französischen Forscher, war der Hinweis geliefert, daß der Grippe¬ 
erreger auch im Sputum Vorkommen müsse, eine Tatsache, die vom epi¬ 
demiologischen Standpunkte aus ja nach der Art der Übertragung von An¬ 
fang an so gut wie sicher erschien. Auch hier war der direkte Nachweis, 
diesmal wegen der Möglichkeit von Täuschungen durch allerlei unbeteiligte 
Objekte, wenig aussichtsreich und verwies auf die Züchtung. 

Um schließlich die Züchtbarkeit des Mikroorganismus überhaupt zu 
prüfen, kam noch die Kultivierung des durch Zermalmen von Lungen¬ 
gewebe gewonnenen Preßsaftes in Betracht, weil in diesem unzweifelhaft 
die mikroskopisch vorher im Schnitte festgestellten und als Erreger be¬ 
trachteten Granula enthalten sein mußten. 

Vom technischen Standpunkte aus war nun hierbei die Aufgabe der 
Züchtung recht verschieden schwierig. Bei der Kultur aus dem Blute war 
zu erwarten, daß es sich meist um ein recht reines Ausgangsmaterial handeln 
würde, denn unter der Voraussetzung aseptischer Entnahme war an zu- 
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nelimen. daß im Blute, wenn überhaupt Mikroorganismen, so nur der Grippe- 
Erreger allein vorhanden sein würde, während mit Bakterien, insbesondere 
Kokken, fast nur bei älteren und hoffnungslosen Fällen gerechnet zu werden 
brauchte: gleiches galt auch für die Punktionsflüssigkeiten. 

Das Ausgangsmaterial für die kulturelle Sputumuntersuchung, ebenso 
wie der Preßsaft aus infizierten Lungen, war im Gegensätze dazu über¬ 
aus reich an mancherlei Bakterien und war direkt überhaupt nicht zu ver¬ 
wenden. Hierbei mußte vorher eine entsprechende Filtration stattfinden, 
bei welcher die Bakterien zurückgehalten werden konnten. Die technischen 
Schwierigkeiten solcher Filtrierversuche sind bekannt; gerade bei einem 
optisch ziemlich groß erscheinenden Organismus hält es nicht leicht, alle 
Bedingungen so zu treffen, daß einerseits sämtliche Bakterien zurück¬ 
gehalten werden, andererseits das „filtrierbare“ Virus noch die Poren des 
Filters passiert. Eigene, mehrfach mit den allerdings sehr dürftigen Hilfs¬ 
mitteln. die ich mir an einem militärischen Laboratorium beschaffen konnte, 
angestellte Versuche in dieser Richtung verliefen negativ. Erfolgreich 
waren dagegen anscheinend die direkten Kultur versuche mit bakterien¬ 
freien Sputumfiltraten von Leschke; den negativen Resultaten darf also 
keine entscheidende Bedeutung beigemessen werden. 

Das Verhalten unter verschiedenen Kulturbedingungen. 

Von einer Anzahl von filtrierbaren Vira ist es bekannt, daß sie sich 
in flüssigen Medien, und zwar in serumhaltiger Bouillon mit oder ohne 
Traubenzuckerzusatz oder in sonstigen serumhaltigen Flüssigkeiten (Ascites, 
Schafserumwasser, eventuell mit Organstücken), kultivieren lassen. Aus¬ 
führliche Angaben in diesem Sinne liegen unter anderem vor über Polio¬ 
myelitis (Flexner und Noguchi) und Pocken (Fornet). Von besonderem 
Werte ist es, daß auch bei einer der Grippe wohl näher stehenden Krank¬ 
heit, der Lungenseuche der Rinder, es nicht nur seit langem möglich ist, 
Kulturen des Erregers anzulegen, sondern daß man derartige Kulturen 
sogar in größerem Umfange zu Impfzwecken herstellt, um damit Immuni¬ 
sierungen vorzunehmen. So lag es außerordentlich nahe, entsprechende 
Zuchtversuche auch beim Grippeerreger anzustellen. Aus den bereits er¬ 
wähnten Gründen beschränkten sich diese Versuche vorwiegend auf die 
Anlegung von Blutkulturen. 

Bei der Vorbereitung von Blutkulturen wurde so vorgegangen, daß etwa 
3 bis 5 ccm Blut steril aus der Armvene eines Grippepatienten entnommen 
wurden. Die weitere Verarbeitung erfolgte dann in verschiedener Weise. 
Das Blut wurde entweder direkt im Röhrchen mit Bouillon oder Trauben¬ 
zuckerbouillon aufgefangen, etwas durchgeschüttelt und rasch zur Be- 
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brütung gebracht, oder es wurde nach der Geriimung und Abscheidung de» 
Blutkuchens die Bouillon zugesetzt, oder es wurde das Blut erst etwa 
2 Tage lang bebrütet und dann die Bouillon hinzugefügt. Weiterhin wurde 
das Mengenverhältnis des gemischten frischen Blutes und künstlichen Nähr¬ 
substrates variiert, und zwar von ungefähr 1 Teil Blut auf 10 Teile Bouillon 
bis zur reinen Blutkultur. Dabei ergab sich, wenn die Verdünnung des 
Serums weniger als 1:1 betrug, ein ausgesprochen undeutlicheres Bild. 
Beim Vergleiche von Kulturen, die mit dem gesamten Blute, mit dem Blut¬ 
kuchen allein und mit dem Serum allein angestellt wurden, ergab sich, duli 
die Resultate bei Verwendung des Blutkuchens ganz erheblich besser aus¬ 
fielen als die reinen Serumkulturen. Das scheint mir dafür zu sprechen, 
daß das Virus, sei es, den zelligen Elementen des Blutes anhaftet, sei tss. 
was vielleicht die zutreffendere Vorstellung ist, bei der Gerinnung von dem 
sich ausscheidenden Fibrin großenteils festgehalten wird. Daß das Serum als 
solches keinen schädigenden Einfluß auf die Kultur ausübt. geht einerseits 
aus den« gelegentlichen positiven Ausfall der Serumkultur, andererseits dem 
gleichguten Resultate mit dem Gesamtblut, wie mit Blutkuchen allein, hervor. 
Ob es bloß, wie v. Angerer nach augenscheinlich ähnlichen Beobachtungen 
vermutet, die Anwesenheit von Hämoglobin ist, welche fördernd wirkt, 
möchte ich dahingestellt sein lassen, doch ist auch dies nicht ausgeschlossen. 
Ob der Zeitpunkt der Blutentnahme im Verhältnis zum Krankheitsverlaufe 
für die Kultur von Einfluß ist, konnte nicht ermittelt werden. 

Die Punktionsflüssigkeiten wurden in verschiedenen Proben aufgeteilt 
und davon einige direkt, andere nach Hinzufügung von flüssigen Nähr- 
medien oder nach Auf streichen auf feste Nährböden bebrütet. Vorgreif end 
sei erwähnt, daß außer einem zweifelhaften Falle mit gleichzeitigem Auf¬ 
treten von Pneumokokken in der Cerebrospinalflüssigkeit in keinem Falle 
bei Punktatuntersuchungen ein positives Resultat gewonnen werden 
konnte. 

Was das künstliche Substrat anlangt, so erschien es belanglos, ob man 
gewöhnliche Nährbouillon oder Traubenzuckerbouillon verwandte. Auf 
die Zusammensetzung der verwendeten Bouillon wurde bei meinen Ver¬ 
suchen zu wenig Wert gelegt. Möglicherweise dürfen darauf gelegentliche 
Divergenzen in den Versuchsergebnissen zurückgeführt werden. Eine 
Wiederholung der Versuche unter Berücksichtigung dieses Gesichtspunktes, 
insbesondere auch unter Verwendung anders zusammengesetzter Bouillon, 
wie der Martinschen Bouillon, w r elche bei dem in bezug auf das Nähr¬ 
substrat außerordentlich anspruchsvollen E r reger der Lungenseuche er¬ 
probt worden ist, sowie anderer bei der Chlamydozoenziichtung schon 
l>ewährter Substrate, wäre demnach notwendig vorzunehmen. 
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Die Züchtung des Grippeerregers auf festen Nährböden wurde wieder¬ 
holt versucht, wobei die verschiedensten Substrate verwandt wurden. 
Daß ein Wachstum auf gewöhnlichem Fleische xtraktnähragar und auf ge¬ 
wöhnlichem Löfflerschen Traubenzucker-Rinderblutserum nicht statt- 
finden würde, war zu erwarten. Auch der Zusatz verschiedener Zucker¬ 
arten zum Agar (Dextrose, Lävulose, Lactose, Maltose, Saccharose, Mannit) 
änderte dies Ergebnis nicht. Jedenfalls fand nie eine Verfärbung des als 
Indikator zugesetzten Lackmus statt. Sodann wurde Ascitesagar (2 Teile 
Nähragar 1 Teil Ascites) verwendet, und weiter Serumagar, zu dessen 
Herstellung gewöhnliche schräggelegte Nähragarröhrchen mit mensch¬ 
lichem Blutserum überschichtet und bei ßruttemperatur 2 bis 24 Stunden 
stehen gelassen wurden. Schließlich benutzte ich noch blutbestrichenen 
Agar und Menschenblutagar (2 Teile Nähragar 1 Teil defibrilliertes 
Menschenblut, bei etwa 4ö° C gemischt). In keinem dieser Fälle konnte 
ich ein Wachstum auf oder unter der Oberfläche .des Nährbodens, wie 
das vom Erreger der Lungenseuche bekannt ist, beobachten. Nur im 
Kondenswa8ser des Menschenblutagars trat einmal ein»* starke Trübung 
auf, während auch hier weder das Auftreten von Kolonien auf dem Agar 
selber, noch eine Veränderung des Hämoglobines zu erkennen war. 

Von der Überlegung ausgehend, daß der Grippeerreger ja vorzugs¬ 
weise in der besonders sauerstoffhaltigen Lunge lokalisiert sei. beeinflußt, 
durch die Tatsache, daß der nahe verwandte Erreger der Lungenseuche 
ausgesprochen aerob ist, gestützt durch die Erfahrungen v. Angereis. 
welcher gleiche Erfolge mit aeroben und anaeroben Kulturen erhielt, und 
unter dem Eindruck der eigenen, als positiv betrachteten Resultate bei 
aerober Kultur wurden Zuchtversuche unter Luftabschluß leider nicht an¬ 
gestellt. Nach den Erfahrungen bei Poliomyelitis und Pocken, und ins¬ 
besondere nach neueren Zuchtversuchen mit dem Schnupfenvirus (Kosten, 
scheint mir der Anlegung von anaerobiotischcn Kulturen doch größeres 
Interesse zuzuwenden zu sein. 

Bei geeigneten Kulturen in flüssigen Medien zeigte sich nach insgesamt 
2- bis 3tägiger Bebrütung bei 37° C eine leichte Trübung, die von einem 
opaleszierenden Schleier allmählich zu stärkerer Undurchsichtigkeit des 
Mediums führte. 

Die mikroskopische Betrachtung getrübter Kulturflüssigkeiten im 
hängenden Tropfen zeigte dann in mehr oder minder großer Menge überaus 
feine, stark lichtbrechende Körnchen, welche in wilder Molekularbewegung 
hemm wirbelten. Vielfach lagen diese Körnchen einzeln, sehr häufig waren 
sie auch in Diploform vereinigt. In manchen, besonders älteren Kulturen, 
schienen sie zu Gruppen von größerer Anzahl, etwa 4 bis 6 und mehr, un- 
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regelmäßig oder in Reihen miteinander zu verkleben. Von den in ver¬ 
unreinigten Kulturen vorhandenen Kokken wichen die Körnchen durch 
ihre erheblich geringere Größe ohne weiteres ab. Immerhin konnte in 
stärker und insbesondere mit verschiedenartigen Kokken verunreinigten 
Kulturen das Bild dadurch so verschlechtert werden, daß eine sichere Er¬ 
kennung nicht mehr möglich war. Daß stets auch mannigfach gestaltete 
" Eiweißgerinnsel auftraten, ist selbstverständlich. 

Eine Weiterimpfung gelang mir in Übereinstimmung mit den Er¬ 
fahrungen von Leschke und im Gegensätze zu v. Angerer in keinem 
Falle, wenn ich mit frischem oder mit inaktiviertem Serum versetzte Bouillon¬ 
röhrchen als Nährboden verwandte: dagegen wurde die erwähnte starke 
Trübung des Kondenswassers von Blutagar nach Beimpfung mit Spuren 
einer Kultur beobachtet, während die Kontrollen des Blutagars eine ent¬ 
sprechende Trübung bei gleicher Bebrütungsdauer nicht aufwiesen. 

Eine Färbung deü Körnchen gelang mühelos mit Heidenhainschem 
Eisenhämatoxylin, mit Giemsalösung, wobei sie sich violett färbten, und 
mit Karbolfuchsin. Namentlich letzteres war, wenn es als Gegenfärbung 
gegen Gram-positive Kokken in stark verdünnter Lösung bei langer Ein¬ 
wirkungsdauer verwandt wurde, sehr praktisch. Beizfärbungen mit Karbol¬ 
fuchsin, insbesondere nach Beizung mit Löfflerscher Geißelbeize, wurden 
wiederholt angestellt. Trotzdem die lufttrockenen Ausstriche der Kultur¬ 
flüssigkeit fast stets vor der Färbung durch Einstellen in destilliertes Wasser 
von anhaftendem Serumeiweiß befreit und erst nach neuerlichem Trocknen 
mit absolutem Alkohol fixiert wurden, gaben diese Präparate nur mäßig 
befriedigende Resultate. Der stets mögliche Verdacht, daß es sich bei den 
dargestellten Gebilden nur um Niederschläge handeln könne, scheint mir 
stark gegen die Beizfärbung zu sprechen. Die färberisch dargestellten 
Körnchen blieben in der Größe stets unter 0*5// Durchmesser und waren 
dadurch von den Kokken deutlich unterschieden. Während sie bei einfacher 
Karbolfuchsinfärbung rundlich erschienen, wiesen sie bei Löfflerfärbung 
öfters kurze, pseudopodienartige Fortsätze auf, die ich zunächst als Kunst¬ 
produkte betrachten möchte. Gelegentlich traten Kettenbildungen oder 
etwas größere und unregelmäßig verzweigte Gebilde, wie sie auch bei den 
Kulturen von Lungenseuche beschrieben wurden(Asterococcusformen),auf. 

Die morphologische Bedeutung der erziichteten Körperchen. 

Nachdem der optische Nachweis kleinster Körperchen in den Kul¬ 
turen von Grippeblut sowie von bakterienfreiefh Grippesputum und Lungen¬ 
extrakt gelungen war, erhob sich naturgemäß sofort die weitere Frage, 
ob diese Körnchen tatsächlich die Erreger der Grippe selber sind. 
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Eine Erörterung dieser Frage ist um so nötiger, als sie bei der erst¬ 
maligen Mitteilung über den Gegenstand unter dem Eindrücke der ganz 
überraschenden Ähnlichkeit der Befunde mit denjenigen bei der Lungen¬ 
seuche (Bordas, sowie Borrel und seine Mitarbeiter) überhaupt nicht 
angeschnitten wurde, sondern die für die Lungenseuche gegebene Deutung 
ohne weiteres übernommen wurde. Unmittelbar danach aufkommende 
Unstimmigkeiten in den Versuchen zwangen dann zu einer kritischen Auf¬ 
rollung der Frage, da mit der Möglichkeit zu rechnen war, daß die Ver¬ 
hältnisse erheblich verwickelter lägen. 

Den Anstoß zu den Bedenken gegenüber der Erregernatur der in der 
Kulturflüssigkeit nachweisbaren Gebilde boten die Ergebnisse einer Reihe 
von Versuchen mit Blutproben nicht grippekranker Personen, welche zu 
anderen Zwecken (WaR.) bei ambulanten Patienten entnommen und von 
denen nebenher auch Grippekulturen angelegt worden waren. Diese Blut¬ 
kulturen nicht grippekranker Personen ergaben in der überwiegenden Mehr¬ 
zahl der Fälle ein negatives Resultat, wie ein solches ja auch zu erwarten 
war. In einigen Fällen war dagegen das Resultat ausgesprochen positiv. 
Selbstverständlich braucht ein derartiger Erfolg bei anscheinendem Fehlen 
von Grippe kein unbedingtes Kriterium gegen die Brauchbarkeit der kultu¬ 
rellen Grippediagnose zu bedeuten. Derselbe kann vielmehr durch eine 
klinisch schon längst abgelaufene Grippe bedingt sein, denn die gelegent¬ 
lich zu beobachtende Neigung der Grippe, chronisch zu werden oder zu 
rezidivieren, spricht dafür, daß der Erreger unter Umständen länger im 
Körper erhalten bleibt. Immerhin zwingt ein solches zweifelhaftes Ergeb¬ 
nis doch auch zu Überlegungen, ob nicht vielleicht die in den Kulturen 
auftretenden Gebilde etwa nur sekundärer Natur sind und somit unter 
Umständen in gleicher oder ähnlicher Weise auch in Abwesenheit von 
Grippeerregem auftreten können. 

Bei der Diskussion über den Zusammenhang zwischen der sichtbaren 
Trübung und dem etwaigen kultivierten Grippeerreger fteht man vor der 
Alternative, ob man die in der Kulturflüssigkeit auftretenden Granula 
für die Grippeerreger halten soll, oder ob sie nur Eiweißkoagula darstellen, 
und falls letzteres der Fall sein sollte, ob die Bildung dieser Koagula vom 
Grippeerreger veranlaßt wird, oder ob sie von selbst sich als Folge der Ver¬ 
such sanordnung ergibt und mehr oder weniger völlig unabhängig vom 
Grippeerreger ist. 

Was zunächst die Spezifizität der Trübung anlangt, so schien mir 
zu Beginn der Untersuchungen eine solche vorhanden zu sein. Die an¬ 
gesetzten Kontrollen wiesen dieselben nicht auf, während ihr Ausbleiben 
auch bei einem Teil der Grippeblutkulturen auf technische Fehler zurück- 
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geführt werden konnte. Im weiteren Verlaufe verschob sich das Bild nicht 
unwesentlich. Es ergab sich, abgesehen von Fällen, wo durcfi zu starke 
Kokken Wucherungen das Resultat nicht eindeutig ausfiel, bei klinisch 
positiver Grippe in etwa 60 Prozent, bei den Vergleichsblutproben in etwa 
30 Prozent der Fälle das Auftreten der Trübung. Dies Ergebnis ist inso¬ 
fern sehr wenig befriedigend, als es in keiner Richtung ein klares Bild zu 
geben vermag. Einerseits ist es möglich, auch hier die hohe Zahl der nega¬ 
tiven Resultate unter den klinisch positiven Fällen auf Zufälligkeiten oder 
Fehler bei der Kultur zurückzuführen, und bei den Vergleichsfällen an¬ 
zunehmen, daß der positive Ausfall auf einer leichten, vielleicht schon ab¬ 
gelaufenen Grippeerkrankung beruhe. Andererseits kann man auch sehr 
wohl sagen, daß umgekehrt der relativ stärkere Ausfall der Trübungs¬ 
reaktion bei Grippekranken, der geringere bei den Vergleichspersonen, auf 
Zufall beruhe, und daß sich bei reicherem Versuchsmateriale und nach Er¬ 
mittlung der geeigneten Bedingungen die prozentualen Werte noch weiter 
nähern würden. 

Bislang kann ich mich von der Zuverlässigkeit der letztgenannten 
Deutungsweise noch nicht überzeugen. Ich glaube vielmehr, daß eine ge¬ 
wisse Abhängigkeit der Trübung in den Blutkulturen von der Krankheit 
als solcher unverkennbar ist, derart, daß bei Grippeblut eine größere Neigung 
zum Auftreten von Trübungen besteht. Daß diese Anschauung nur der 
Ausdruck einer subjektiven Überzeugung ist, die sich aus den Versuchs¬ 
ergebnissen nicht bedingungslos ableiten läßt, braucht wohl kaum aus¬ 
drücklich hervorgehoben zu werden. Erwähnt sei nur, daß zu ganz ähn¬ 
lichem Resultat auch die Beurteilung der Leschkesehen Versuche führen 
muß. Denn gerade bei diesen Versuchen, die anscheinend stets unter 
gleichen Bedingungen angestellt wurden, kam die Trübung nicht in jedem 
Falle zustande: ein Hinweis darauf, daß sie nicht automatisch entsteht, 
sondern durch einen hinzutretenden äußeren Einfluß bedingt sein muß. 

Das führt voh selber zu der weiteren Frage, ob die optisch nachweis¬ 
baren Granula nur vom Grippeerreger ausgefällte oder indirekt zur Aus¬ 
fällung gebrachte Eiweißkörper darstellen. 

Was zunächst die Möglichkeit anlangt, daß das Entstehen einer Trübung 
nur auf die chemische Veränderung des Blutserums durch Produkte eines 
im Blut gar nicht vorhandenen Parasiten zurückzuführen sei, etwa ver¬ 
gleichbar dem Auftreten der Agglutinine bei Bakterienkrankheiten, so 
sprechen dagegen einige der vorliegenden Versuche. Schon v. Angerer 
gelang es, die Grippekömehen in zwei Fällen weiter zu züchten, und dann 
konnte ich im Kondenswasser von Blutagar, der mit Spuren von Kultur¬ 
bouillon beimpft war, wie erwähnt, eine starke Trübung feststellen, wobei 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zuk Ätiologie der pandemischen Grippe. J;V> 

massenhaft die fraglichen Körperchen, aber keinerlei Bakterien, mikro¬ 
skopisch nachzuweisen waren. Das scheint darauf hinzudeuten, daß tat¬ 
sächlich ein Organismus in der Kulturfliissigkeit enthalten ist, und direkt 
die Trübung verursacht. Auf der anderen Seite läßt sich dagegen ein wenden, 
daß es weder Leschke noch mir gelang, in Bouillon Tochterkulturen der 
Grippekörperchen zu gewinnen; und das Auftreten einer Trübung im Kondem- 
wasser des Blutagarröhrchens, welches anfänglich ein schlagender Beweis 
für die Weiterzüchtbarkeit des Mikroorganismus zu sein schien, kann schließ¬ 
lich auch als ein Zufallsbefund ausgelegt werden. Die ganze Frage muß 
daher noch als offen angesehen werden. 

Nun bleibt noch zu erörtern, ob die in der Kulturfliissigkeit so massen¬ 
haft auf tretenden Körperchen selber die gesuchten Organismen Bind. Eine 
bindende Stellungnahme hierzu dürfte mit den zur Verfügung stehenden 
Hilfsmitteln noch nicht möglich sein. Es ist einem überaus kleinen, in 
lebhafter Molekularbewegung befindlichen Körperchen in vivo kaum an¬ 
zugehen, ob es aus einem Brocken belebten Protoplasmas oder aus einem 
leblosen Koagulum des Serumeiweißes besteht. Diploformen können sowohl 
durch Teilung eines lebenden Organismus, wie durch Verklebung lebender 
oder lebloser Objekte erklärt werden; die Verfolgung des weiteren Ver¬ 
laufes, ob Trennupg der Teilstücke stattfindet oder nicht, ist wegen der 
Molekularbewegung außerordentlich erschwert und recht wenig sicher. 
Noch schwerer dürfte der Beweis im gefärbten Präparate zu führen sein, 
in welchem man, womöglich unter Zuhilfenahme einer Beizfärbung, zwar 
reichlich verschiedenartige, gefärbte Körnchen findet, aber erst recht dar¬ 
über, ob sie vorher belebt waren, nichts aussagen kann. Auch die Ähnlich¬ 
keit der Körnchen mit den im Gewebe von Sektionsmaterial gefundenen 
Formen kann bei der Größe der Objekte nicht zu hoch veranschlagt werden. 
Schließlich bieten auch die Leschkeschen Infektionsversuche keine ent-' 
scheidende Handhabe, denn ihr positiver Ausfall beweist einerseits nichts 
für die Erregernatur der optisch nachweisbaren Körnchen, da diese auch 
Begleiterscheinungen, die echten Erreger aber noch unsichtbar sein können; 
andererseits beweisen sie auch nicht einmal die künstliche Züchtbarkeit 
des Virus, da ja keine Tochterkulturen zu erreichen waren ünd die 
Infektiosität der Kulturflüssigkeit auch allein durch die anfänglich zu¬ 
gesetzte Probe von Sputumfiltrat trotz deren starker Verdünnung bedingt 
sein kann. In diesem Sinne würde auch sprechen, daß Selter zur 
Infektion „nur eine geringe Menge, höchstens 0-02 ccm des Filtrates“ 
brauchte, während Leschke „nach mehrere Minuten lang fortgesetzter 
Einatmung“ der fein versprühten Kulturflüssigkeit, also wohl mit einer 
größeren Quantität, die Infektion erreichte. 
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Damit stehen wir vor derselben Frage, welche auch für andere 
..züchtbare“ Chlamydozoen aufgeworfen wurde und welche noch in ihrem 
ganzen Umfange zur Diskussion steht. Bordas, sowie Borrel. Dujardin- 
Beaumetz, Jeantet und Jouan haben für die Lungenseuche, Flexner 
und Noguchi für Poliomyelitis, Fornet für Variola und Vakzine, ferner 
ebenso Foster für Schnupfen die belebte Natur der in den Kulturen, 
auftretenden Körperchen angenommen, zum Teil in ausdrücklichem Gegen¬ 
satz zu daneben auftretenden Eiweißfällungen (Lungenseuche, Poliomyelitis), 
während Freiberger (Lungenseuche). Huntemüller und andere sie ab- 
srclehnt haben. 

Es stehen sich also in ihrer Richtigkeit unentschieden und wohl auch 
vorerst unentscheidbar die beiden Auffassungen gegenüber, daß die in 
Chlamydozoenkulturcn auftretenden Körperchen unbelebt oder zum Teil 
belebt sind. Nach der einen wird die Trübung durch das Vorhandensein 
zahlloser Individuen des filtrierbaren Organismus hervorgebracht, nach 
der anderen durch das Auftreten von Eiweißkoagulis, welche höchstens 
von dem selbst nicht sichtbaren filtrierbaren Organismus zur Ausfällung 
gebracht werden oder deren automatische Ausfällung vielleicht nur von 
ihm beschleunigt wird oder auch ganz unabhängig von ihm ist. Nicht 
das Vorhandensein, das experimentell durch Verimpfung, z. B. bei Kuh¬ 
pocken und Lungenseuche, nachgewiesen werden kann, sondern bloß die 
Sichtbarkeit der Chlamydozoen wird also von den ablehnenden Autoren 
in Frage gestellt. 

Geht man von den Erfahrungen bei den genannten Chlamydozoen- 
seuchen aus, so muß man zugeben, daß die Verhältnisse beim Grippe¬ 
erreger lange nicht so günstig liegen. Hier wie dort bleibt die Natur der 
kultivierten Körnchen strittig. Während aller bei Lungenseuche, Kuh¬ 
pocken und Poliomyelitis durch fortgesetzte Überimpfung die Anlegung 
zahlreicher Generationen von Tochterkulturen möglich war, deren Infek¬ 
tiosität durchs Experiment bestätigt werden konnte, war bisher nicht 
einmal dies bei der Grippe durchführbar. Zusammenfassend muß man 
also sagen, daß ein Beweis weder für die Züchtbarkeit des Grippeerregers, 
noch für die Sichtbarkeit des etwa gezüchteten Chlamydozoons als erbracht 
anzusehen ist. 

Durch dieses Resultat an sich wird die früher erstrebte Verwendung 
des Auftretens von Trübungen in Grippeblutkulturen zur Grippediagnose 
nicht direkt berührt. Auch ein selber unsichtbares und nicht sich ver¬ 
mehrendes Virus kann sehr wohl ein besonderes Verhalten der Kulturen 
veranlassen, und das Leschkesche Resultat vom Ausbleiben der Trübung 
nach Anwendung zu dichter Filter scheint dafür zu sprechen; schließlich 
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kann selbst eine toxische Veränderung des Blutes durch den Grippeerreger 
das Auftreten einer Trübung früher als im normalen Blute zur Folge 
haben. Noch fallen aber die verschiedenen Kulturen zu ungleichmäßig 
aus, als daß man weitere Schlüsse darauf aufbauen dürfte. Die Hoff¬ 
nungen, die ich in dieser Richtung nach einigen günstigen Erfahrungen 
hegte und bei früherer Gelegenheit erwähnte, können bislang noch nicht 
als erfüllt bezeichnet werden. Um so mehr ist es zu wünschen, daß die 
Züchtungsversuche in größerem Umfange mit verschieden vorbereiteten 
Nährböden wieder aufgenommen werden, falls die Grippe nochmals in 
erneuter Welle hereinbrechen sollte. Im ganzen dürfte es sich aber 
empfehlen, dabei weniger, mit Blutkulturen zu arbeiten, weil bei ihnen 
Täuschungen, wie durch Hämatokonien (Bonhoff), leicht möglich sind: 
statt dessen wäre der Hauptwert auf die Kultur filtrierten Sputums zu 
legen, da das Vorhandensein der Krankheitskeime im Sputum wohl sicher 
ist, und ebenso wäre die Kultur aus Lungenpreßsaft zu berücksichtigen, 
insbesondere wenn in der Lunge histologisch die Anwesenheit von Grippe¬ 
körperchen nachweisbar war. 

Die Übertragung auf Versuchstiere. 

Von einer nicht geringen Bedeutung für das Studium des Grippe¬ 
erregers ist naturgemäß die Frage, ob es möglich ist, denselben auf 
Versuchstiere zu übertragen. In Anlehnung an die erfolgreichen Versuche 
v. Angerers wurden daher, allerdings aus äußeren Gründen nur in be¬ 
scheidenstem Umfange, Versuche mit Kaninchen, Meerschweinchen und 
Ratten angestellt. 

Die Blutkultur fiel bei einem intraperitoneal mit 1 ccm einer vier¬ 
tägigen Grippekultur geimpften Meerschweinchen positiv aus und blieb 
bei einem weiteren mit 3 ccm Sputumaufschwemmung (etwa 1 Teil ver¬ 
riebenes Sputum auf 2 Teile physiologische Kochsalzlösung) und bei zwei 
mit 4 ccm ebensolcher Sputumaufschwemmung geimpften Ratten wegen 
des Uberwuchems durch Kokken zweifelhaft. Der Versuch mit dem 
Kaninchen blieb unentschieden, da das Tier kurz nach der Injektion des 
hier verwendeten Blutserums eines Grippekranken zugrunde ging. Be¬ 
sonderer Wert ist auf die Kulturversuche aus Versuchstieren, obwohl be¬ 
sonders der erstgenannte Fall mikroskopisch ganz den gleichen Eindruck 
machte, wie eine direkt aus Menschenblut gewonnene Kultur, nicht gelegt 
worden. Von ihnen war ein wesentlicher Fortschritt deshalb nicht zu er¬ 
warten, weil auch im Ratten- oder Meerschweinchenblut auftretende Körn¬ 
chen ebenso wie die in Menschenblutkultur auftretenden in ihrer Natur 
zweifelhaft waren. 
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Wichtiger war die histologische Untersuchung der infizierten Tiere. 
Hier galt es festzustellen, ob sich in dem Organismus die Grippekörnchen 
in ähnlicher Weise feststellen ließen wie in der Lunge von Grippeleichen. 
Weder bei den untersuchten, mit Grippekultur oder Grippesputum ge¬ 
impften Meerschweinchen, noch bei einem weiteren, mit dem Lungen¬ 
extrakt von einem allerdings zweifelhaften Grippetodesfalle intrapulmonal 
geimpften Meerschweinchen, noch bei einer der Ratten gelang es, die 
Grippekörperchen in der vom Menschen her gewohnten Weise in der 
Lunge aufzufinden. Nirgends waren die charakteristischen Granula¬ 
komplexe nachzuweisen, und ganz vereinzelte feine Körnchen, welche 
hinter den reichlich vorhandenen Kokken erheblich in. der Größe zurück- 
blieben. möchte ich nicht wagen, als solitär liegende Grippekörperchen 
zu bezeichnen. Ebenso gelang es mir nicht, die Körnchen in Milzschnitten 
nach zu weisen. 

Zu bedenken ist bei der Beurteilung des anscheinend negativen Aus¬ 
falles dieser Versuche, daß auch er noch nicht beweisend ist. Von manchen 
Ohlamydozoenkrankheiten. wie der^ Lyssa, ist es schon bekannt, daß sie 
hei verschiedenen Wirtstieren in verschiedener Weise in Erscheinung treten. 
Solche Verschiedenheiten, sei es in bezug auf die Morphologie, sei es 
betreffs des bevorzugten Aufenthaltsortes und der Verteilung, können 
auch bei der Grippe wohl eine Rolle spielen. Jedenfalls müssen ater die 
Versuche über Erzüchtung und Nachweis der Grippekörperchen im tierischen 
Organismus objektiv zunächst als erfolglos bezeichnet werden. 

IV. 

Die Bedeutung eines ültrierbaren Grippeerregers. 

Stellt man sich zunächst trotz voller Würdigung der Bedenken, welche 
dagegen anzuführen sind, auf den Standpunkt, daß der Grippe ein filtrier¬ 
bares Virus zugrunde liege, so knüpfen sich an diese Arbeitshypothese 
von selbst verschiedene Überlegungen an. Einmal gehört hierher die 
Frage danach, welche Erleichterungen das Versätndnis für die Epidemio¬ 
logie der Grippe dadurch erfährt, und weiterhin die Frage, zu welchen 
anderen Krankheiten die Grippe nähere Beziehungen aufzuweisen scheint. 

Zur Epidemiologie der Grippe. 

Schon bei früherer Gelegenheit hatte es sich nötig gemacht, auf den 
überaus wechselnden Charakter der Bakterienflora hinzu weisen, welche 
sich bei der Grippe beobachten läßt. Dabei ist auch das häufige Fehlen 
des Influenzabazillus in gebührender Weise betont worden. Bei Betrach- 
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tungen über die Epidemiologie der Grippe ist an diesem Punkte wieder 
einzusetzen. 

Für denjenigen, welcher die ätiologische Bedeutung des Pfeifferschen 
Influenzabazillus anerkennt, ist es naturgemäß besonders wichtig, sich mit 
dieser Tatsache abzufinden, denn a priori ist es vielleicht nicht ganz 
leicht, für einen Organismus als bestimmenden Krankheitserreger ein¬ 
zutreten, den man nicht einmal regelmäßig nachweisen kann. 

Bisher nahmen nun wohl allgemein die Vertreter der Pfeifferschen 
Anschauungen an, daß der als primärer Erreger anzusprechende Influenza¬ 
bazillus von d6n als sekundäre Krankheitserreger hinzutretenden anderen 
Bakterien oder Kokken vielfach überwuchert und verdrängt würde. Es 
handelte sich danach also um .eine Mehrfachinfektion, bei welcher die 
beteiligten Formen mehr oder weniger miteinander im Konkurrenzkämpfe 
stehen. 

Eine neue Anschauung wird demgegenüber von Sahli vertreten. Er 
geht gerade von der Mannigfaltigkeit des bakteriologischen Bildes aus 
und hält sie nicht für die Frucht eines zufälligen sekundären Zusammen¬ 
treffens, sondern für einen primären Charakterzug der Grippe. Im An¬ 
schlüsse daran stellt er den Begriff des „komplexen Virus“ für 
..obligat zusammengesetzte Krankheitsgifte“ auf. Die Infektion mit 
einem solchen bezeichnet er als dritte gleichberechtigte Form der Mehr¬ 
fachinfektion neben der Sekundärinfektion, von welcher sie sich durch 
die Gleichzeitigkeit der Infektion mit den verschiedenen pathogenen 
Bakterienarten, und neben der Mischinfektion, von welcher sie sich durch 
die obligate Symbiose der beteiligten Bakterien unterscheidet. Vergleich¬ 
bar einer Flechte, welche sich aus zwei allein existenzfähigen Organismen, 
einem Pilz und einer Alge, zusammensetzt, die vereint aber besser ge¬ 
deihen und abweichend von den beiden Einzelformen für sich wachsen, 
sei auch das Grippevirus eine Art von symbiotischem System. Eine 
größere Anzahl von Bakterien, insbesondere Streptokokken, Pneumo¬ 
kokken und Katarrhkokken, bilden mit dem Influenzabazillus zusammen 
eine Lebensgemeinschaft. Wird diese Gemeinschaft einzeln mäßig patho¬ 
gener Bakterien auf einen gesunden Organismus übertragen, so erregt sie 
die Grippe. „In diesem komplexen Krankheitsgifte ist wohl der Influenza- 
basillus trotz seines häufigen numerischen Zurücktretens gewissermaßen 
der Primus inter pares, das heißt der Haupterreger der Krankheit, freilich 
bei der sonstigen Koordination der einzelnen Komponenten bloß in dem 
Sinne, daß durch seine Mitwirkung bei der Naturzüchtung des Gesamt- 
▼irus die anderen Bakterien ihre für die Pandemie charakteristische 
spezifische Virulenz und ihren kontagiösen Charakter erhalten haben.“ 
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Um seine Anschauung von der Bedeutung des Influenzabazillus m 
diesem Komplex zu stützen, greift Sahli auf die Ergebnisse von Züchtungs- 
Versuchen zurück, bei welchen der Influenzabazillus in Gegenwart von 
Kokken stärker wuchs als allein; ähnliches gilt ja auch für den Pneumo¬ 
kokkus. Es ist klar, daß dies für die Bedeutung eines symbiotischen 
Auftretens des Influenzabazillus sich heranziehen läßt. Sodann erwähnt 
er, daß mit Influenzabazillen nur dann bei Tieren schwere septikämisclie 
Prozesse hervorgerufen werden können, wenn man den Tieren gleichzeitig 
mit den Influenzabazillen auch lebende Streptokokken injiziert. Er ver¬ 
weist dabei auf ein analoges Verhalten des Tetanusbazillus, der allein 
sich kaum entwickelt, wohl aber in Gegenwart von Eitererregern und 
saprophytischen Bakterien. Gleichzeitig damit erwähnt Sahli aber auch, 
daß der Influenzabazillus sich ebenso verhält, wenn man tote Strepto¬ 
kokken injiziert, der Tetanusbazillus desgleichen, weim man mit ihm 
zusammen Milchsäure oder Prodigiosusgift einwirken läßt. Die Möglich¬ 
keit, die Frage aufzuwerfen, ob es sich hier um eine Symbiose mit toten 
Organismen oder mit chemischen Substanzen handele, dürfte schon vor 
einer Überschätzung der Symbiose im engeren biologischen Sinne als 
Erklärungsprinzip warnen. 

Zum Verständnis der epidemischen Grippe mit ihren verschieden¬ 
artigen Erscheinungsformen erweist sich die Sahli sehe Theorie, als sein 
geeignet. „Die bakteriologischen und klinischen Variationen können dabei 
schon erklärt werden durch quantitative, von sogenannten Zufällig¬ 
keiten abhängige Verschiedenheiten in der Zahl, in welcher die einzelnen 
Bakterienarten in den Tröpfchen vertreten sind.“ Diese Verschiedenheit 
im Vorkommen der einzelnen das komplexe Grippevirus bildenden Bakterien 
in den infizierenden Tröpfchen kann sich naturgemäß auch in der Richtung 
ausgestalten, daß die eine oder andere Form ganz zurücktritt oder g;u 
verschwindet. „Es involviert also mit anderen Worten meine Theorie die 
Annahme, daß eine Influenzaepidemie, wenn sie ursprünglich durch eine 
spezifische Virulenz, die auf dem Zusammenwirken von Influenzabazillen. 
Pneumokokken und Streptokokken (um nur die wichtigsten in Betracht 
kommenden Bakterien zu nennen) zustande kam, sich in bakteriell ver¬ 
schieden geartete Fälle und Zweigepidemien spalten kann, bei denen, 
die einzelnen Bakterien eine quantitativ verschiedene Rolle spielen, einzelne 
Spezies sogar verschwinden, und auf der anderen Seite mehr oder weniger 
zufällig auch noch Sekundärinfektionen mit selteneren Bakterien (in einigen 
unserer Fälle z. B. mit Diphtheriebazillen und Spirochäten) sich hinzu¬ 
gesellen können.“ Das muß sich selbstverständlich, wie auf die anderen 
gleichberechtigten Komponenten, so auch auf die Influenzabazillen er- 
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strecken. „Denn meine Erklärung ermöglicht daneben“, d. h. neben der 
Pfeifferschen Überwucherungstheorie, durch welche ein Fehlen erklärt 
werden soll, „die Annahme, daß er überhaupt in solchen Fällen nicht in 
den Körper gelangte.“ Man wird also ohne weiteres zustimmen können, 
wenn es weiter heißt: „Es ist für mich kein Zweifel, daß unter Zugrunde¬ 
legung komplexer Virusformen sich sowohl in der Pathologie wie in der 
Epidemiologie manche Mannigfaltigkeiten werden erklären lassen, welche 
jetzt dem Verständnis noch Schwierigkeiten darbieten.“ Es fragt sich nur, 
ob eine solche Erklärung tatsächlich einen Fortschritt bedeutet und be¬ 
friedigend ausfällt. 

Ich glaube, die Sahli sehe Deduktion so verstehen zu müssen, daß 
es eine gewisse Kombination von Bakterien ist, welche durch gegenseitige 
Förderung der pathogenen Fähigkeiten ihrer Komponenten es dazu bringt, 
daß sie ein epidemiologisch einheitliches Bild, eben das der Grippe¬ 
pandemie, hervorbringen kann. Das ist etwas, was man sich wohl vor¬ 
stellen kann. Ist diese Kombination erst einmal entstanden, so sollen 
dann einzelne Glieder daraus ausfallen können, ohne daß der epidemio¬ 
logisch einheitliche Charakter darunter leidet; gewisse sonst nicht vor¬ 
handene Fähigkeiten der einzelnen Bakterien, wie etwa die enorme Kon- 
tagiosität, bleiben also ruhig weiter bestehen, selbst weim der Komplex 
des Virus, bei dessen Entstehung sie sich herausbildeten, aufgesprengt 
wird. Dem vermag ich nicht zu folgen. Das heißt ja nichts mehr und 
nichts weniger, als daß beim Herrschen einer Grippepandemie relativ 
beliebige Bakterienkombinationen die Einzelfälle der Grippe erregen können, 
oder mit anderen Worten, daß die epidemiologisch doch unzweifelhaft 
einheitliche Grippe polygenetischen Ursprungs ist. Einen Fortschritt kann 
ich in dieser Deutung nicht erblicken. Sie verschleiert vielmehr nur den 
Kernpunkt des Problems, nämlich die Frage nach den Gründen der 
epidemiologischen Einheitlichkeit trotz bakteriologischer Variabilität, indem 
sie zur Erklärung derselben eine hochgezüchtete Komplexwirkung einsetzt, 
die aber schließlich von den Komponenten des Komplexes unabhängig 
wird. Diese unabhängig von den nachweisbaren Bakterien vorhandenen 
Züge aber sind es ja gerade, welche die Forderung nach einem weiteren, 
übergeordneten, spezifischen Virus erzwangen. 

Sollte man nun beim Suchen nach einem invisiblen Virus ein solches 
nachweisen können, „so dürfen deswegen die hier vertretenen allgemein¬ 
pathologischen Anschauungen von einem komplexen Influenzagift durch¬ 
aus nicht zum alten Eisen gelegt werden. Denn die Sachlage verschiebt 
sich dann bloß unbedeutend und zwar in dem Sinn, daß zu den bisherigen 
Einzelerregem in dem komplexen Virus auch noch dieses invisible Virus 
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aufgenommen werden müßte. Es müßte sich dann einfach jenes invisibie 
Virus mit dem Influenzabazillus, den man deshalb durchaus nicht aus dem 
ätiologischen Kalkül eliminieren dürfte, in die bei den sogenannten Begleit¬ 
bakterien die spezifische Virulenz erzeugende Wirkung teilen“. Dabei ist 
zunächst einmal nicht einzusehen, weshalb dem Influenzabazillus eine 
gleiche Fähigkeit der Virulenzsteigerung in den Zwischenzeiten zwischen 
den scharf umrissenen Pandemien abgehen soll. In anderer Beziehung 
gleitet die Erörterung wieder über das eigentliche Problem weg, indem 
sie das invisibie Virus, noch ehe es gefunden ist, zu praktischer Bedeutungs¬ 
losigkeit verurteilt. „Die bisher vorliegenden bakteriologischen Tatsachen 
können dann (bei dem eventuellen Nachweis eines invisiblen Virus) nicht 
einfach beiseite geschoben werden.“ Aber man ist doch auch nicht ver¬ 
pflichtet, um einer erzwungenen Deutung der bakterologisehen Tatsachen 
ihr Fortbestehen zu erhalten, auf die Erleichterungen für das Verständnis 
der Verhältnisse zu verzichten, welche die Auffindung eines spezifischen, 
nichtbakteriellen Virus bietet. 

Haben wir nun gegenüber der Frage nach dem Vorhandensein eines 
spezifischen, zu den Chlamydozoen gehörigen Grippeerregers, also eines 
„invisiblen“ oder filtrierbaren Virus im gewöhnlichen Sprachgebrauche, 
einen festen Standpunkt eingenommen, so ist es erforderlich, von diesem 
aus einen Blick auf die bakteriologischen Befunde zu werfen. Und wenn 
wir jetzt den Versuch machen, die vorliegenden bakteriologischen Tat¬ 
sachen mit der gewonnenen Anschauung in Einklang zu bringen, so 
kommen wir zu einer ganz anderen Auffassung vom filtrierbaren Virus 
und seiner Bedeutung für die Epidemiologie der Grippe, als Sahli. 

Zu den charakteristischen Zügen der Chlamydozoenkrankheiten gehört 
ihre Neigung, in Gestalt von Mehrfachinfektionen aufzutreten. Neben 
dem eigentlichen Seuchenerreger treten andere Mikroorganismen bakterieller 
Natur auf, welche unter Umständen das Krankheitsbild entscheidend 
beeinflussen. Um den Charakter dieser Mehrfachinfektionen sich zu ver¬ 
gegenwärtigen, braucht nur als Beispiel an die Streptokokken bei Scharlach 
und Gelbfieber erinnert zu werden, Mikroorganismen, die ja auch früher 
als spezifische Erreger dieser Seuchen angesprochen wurden. 

Daß diese gewöhnlich als „Begleitbakterien“ bezeichneten Mikro¬ 
organismen nicht selbst die Erreger der Seuche sind, geht aus Infektions¬ 
versuchen hervor, bei denen sie sich wohl als pathogen erweisen, nicht 
aber fähig sind, allein das charakteristische Bild der Seuche, bei der sie 
isoliert wurden, wieder hervorzubringen. Insbesondere fehlt ihnen stets 
die starke Infektiosität. Aber nicht nur das, sie sind vielmehr allein auch 
lange nicht so pathogen wie in Gemeinschaft mit den Chlamydozoen. 
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fc* nat geradezu den Anschein, als ob durch das Chlamydozoon die Gefähr¬ 
lichkeit gewisser Bakterien gesteigert würde, und für diesen Vorgang bat 
v. Prowazek den vielleicht nicht übermäßig geeigneten Namen der 
synergetischen Symbiose geprägt. Synergetische Symbionten sind 
also zwei oder mehrere Mikroorganismen, welche einerseits infolge bio¬ 
logischer Beziehungen zueinander, indem sie sieh gegenseitig die Lebens¬ 
bedingungen erleichtern und damit die Vermehrungsmöglichkeit erweitern, 
eine größere Wirkung hervorbringen, wenn sie gemeinsam als wenn sie 
getrennt auftreten, und welche andererseits auch oft eine deutliche Tendenz 
haben, gemeinsam aufzutreten. 

Ein schönes Beispiel für eine synergetische Symbiose verschiedener 
pathogener Organismen bietet die Schweinepest. Bei dieser praktisch so 
wichtigen Seuche gelang es zuerst, ein Bakter aus der Paratyphusgruppe, 
das B. suipestifer, zu isolieren, aus dessen Namen schon seine ätio¬ 
logische Bewertung hervorgeht. Weitere Versuche zeigten dann aber, 
daß dieses Bakter nicht nur auch bei gesunden Schweinen weit verbreitet 
ist, sondern daß es auch nicht möglich ist, mit reinen Stämmen, die aus 
Seuchenfällen erzüchtet waren, wiederum das Krankheitsbild hervorzu¬ 
bringen. Im Anschlüsse daran gelang der Nachweis, daß der primäre 
Erreger der Seuche überhaupt nicht ein Bakter sei, sondern ein fjltrier- 
bares Virus. Sein Vorhandensein wurde sowohl experimentell durch erfolg¬ 
reiche Überimpfung in Blutserum und Organsaft, wie später auch optisch 
durch Feststellung feiner Kömehengruppen in den Zellen der Bindehäute 
bestätigt. Dieses filtrierbare Virus ist es, welches „die an sich zumeist 
nicht sehr bösartige Krankheit“ einleitet, „einen fieberhaften Zustand 
mit akutem Katarrh der Schleimhäute hervorruft und bei schwerer In¬ 
fektion unmittelbar den Tod unter hämorrhagisch-septischen Erscheinungen 
bewirken kann“ (Hutyra und Marek). Gewöhnlich schließen sich an 
die für sich allein somit weniger ernste primäre Chlamydozoenkrankheit 
Sekundärinfektionen bakterieller Natur an. Insbesondere sind es das 
genannte B. suipestifer und das B. suisepticum, das auch selbständig 
als Erreger der Schweineseuche auftritt, welche als Begleitbakterien, einzeln 
oder miteinander vergesellschaftet, in Betracht kommen. Dabei konnte 
sogar direkt beobachtet werden, daß nach Infektion mit dem filtrierbaren 
Virus der Seuche sich sowohl Erkrankung infolge Auftretens von 
B. suipestifer als auch Pleuropneumonie mit B. suisepticum einstellte, 
ohne daß das betreffende Bakter mit übertragen wurde; es muß also 
vorher als unschädlicher Saprophyt in dem geimpften Versuchstiere 6chon 
vorhanden gewesen und erst durch die Impfung zur krankmachenden 
Vermehrung veranlaßt worden sein. So erklärt es sich auch, daß selbst 
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innerhalb des gleichen Seuchenganges Einzelfälle mit B. suipestiler oder 
B. suisepticum nebeneinander Vorkommen, da beide erst sekundär auf 
dem durch das filtrierbare Virus vorbereiteten Organismus ihre patho¬ 
gene Wirkung entfalten. 

Betrachtet man daraufhin das bakteriologische Bild der Grippe, so 
findet man auch bei diesem die Züge einer synergetischen Symbiose deut¬ 
lich ausgeprägt. Bei der Grippe erlangen verschiedene Bakterienarten 
eine gewaltige Vermehrung und damit zugleich eine schwere pathogene 
Bedeutung, wie besonders die Streptokokken und Pneumokokken, Formen, 
welche in der Lunge des Gesunden gar nicht so selten anzutreffen sind. 
Auch hier scheint also eine Förderung der Begleitbakterien, und daß 
gerade die genannten Bakterien nur solche sind, wird wohl kaum in Frage 
gestellt werden, durch das Grippevirus stattzufinden. 

Es fragt sich nun, ob das, was für diese unzweifelhaft nur als Begleit¬ 
bakterien auftretenden Kokken gesagt wurde, auch ohne weiteres auf den 
Pfeiff erschenlnfluenzabazillus ausgedehnt werden darf. Schon früher wurde 
derselbe füi „sonst mehr oder weniger unschädlich“ gehalten (Kruse). Das 
Fehlen des Influenzabazillus in einer überraschend großen Zahl der Fälle allein 
durch technische Mängel zu erklären, erscheint mir nicht angängig, da es so¬ 
wohl mikroskopisch im histologischen Bilde, wie kulturell von Forschern 
beobachtet wurde, denen man die nötige Erfahrung nicht ohne weiteres 
absprechen darf. Auch die Uberwucherungstheorie scheint mir nicht aus¬ 
zureichen, daselbst bei sehr rasch verlaufenen Fällen der Influenzabazillus 
fehlen kann; überdies ist es nicht leicht verständlich, wie der gleiche 
begleitende Coccus einmal das Wachstum des Influenzabazillus fördern, dann 
aber auch ihn überwuchern soll. Das gelegentliche rasche Verschwinden 
des Influenzabazillus aus emem Sputum, in dem er anfangs massenhaft 
vorkam, während am Folgetag an seiner Stelle der Pneumococcus das Bild 
beherrschte (Sahli), braucht nicht der Ausdruck von Überwucherung zu 
sein, sondern kann sich auch so erklären, daß sich in verschiedenen Teilen 
der Lunge Herde verschiedener Bakterien gebildet hatten, von denen 
heute aus dem einen, morgen aus dem anderen Material gerade in die 
untersuchte Auswurfsprobe kam. Daß die unfreiwillig vorgenommene 
Laboratoriumsinfektion mit einer Reinkultur von Pfeifferschen Influenza- 
bazillen zu einer Influenza führte (Kretz), beweist einwandfrei nur die 
nicht in Zweifel gezogene Bedeutung des Bazillus für sporadische In¬ 
fluenza, ohne etwas in Bezug auf den primären Erreger der pandemischen 
Grippe zu besagen. Una die interessanten Anschauungen von Oeller 
behalten ihren Wert auch für ein als Sekundärparasit binzuttetendes 
Bakter, wie am besten die auf gleicher Basis, der Bewertung des Frei- 
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maehens von Endotoxinen durch Bakteriolysine, aufbauenden Erörterungen 
von Fischer über die Streptokokken bei Grippe zeigen. Prinzipielle 
Gründe dürften somit bei unbefangener Betrachtung der Sachlage nicht 
dagegen geltend gemacht werden können, daß der Influenzabazillus in den 
Verband der Begleitbakterien bei der pandemischen Grippe eingereiht wird. 

In diesem Zusammenhänge kann nun auch eines letzten Punktes ge¬ 
dacht werden, welcher für die Bedeutung des Influenzabazillus als primären 
Erreger der Grippe ins Feld geführt worden ist, nämlich des serologischen 
Verhaltens. 

Von verschiedener Seite ist Mitteilung darüber gemacht worden, daß 
das Serum von Grippekranken agglutinierende Wirkungen auf Influenza¬ 
bazillen auszuüben vermöge. Die Zahlenwerte, welche dabei angegeben 
werden, schwanken meist zwischen 1: 50 bis 1: 200 und steigen selten auf 
höhere Werte (Materna und Penecke, Sobernheim, Bonhoff u.a.) 
als Titer für die höchste Verdünnung, bei welcher noch eine Verklebung 
erkennbar war. Diese Durchschnittswerte sind nicht als übermäßig hoch 
anzusehen, wenn man sie mit den bei anderen Infektionskrankheiten, wie 
Typhus und selbst Ruhr vergleicht, und wurden von anderen Untersuchem 
nicht einmal erreicht (Fürst). Ob der Agglutination deshalb tatsächlich 
keine (Uhlenhuth u. a.) diagnostische Bedeutung zukommt, mag noch 
dahingestellt bleiben. Bemerkenswert ist es, daß gelegentlich auch das 
Serum Nichtgrippekranker die Influenzabazillen erheblich, bis 1:200, 
agglutiniert (Bonhoff). Als Beweis für die primäre ätiologische Bedeutung 
des Influenzabazillus darf die Agglutination, auch abgesehen von sonstigen 
Bedenken, keinesfalls angesehen werden. Einerseits wird ein als sekundärer 
Erreger tätiger Influenzabazillus genau so gut Agglutinine erzeugen, wie 
der als primärer Erreger auftretende. So weist ein sicher sekundär auf¬ 
tretender Gram-negativer Diplostreptococcus bei Grippe einen Titer bis 
1: 1000 ± auf (Trawinski und Cori). Andererseits sind jetzt schon zu 
viele Fälle bekannt, wo Bakterien, die sicher ätiologisch nicht in Frage 
kommen, eine hohe Agglutinierbarkeit durch Patientenserum besitzen. 
Es sei nur an die induzierte Paragglutinierbarkeit durch Typhusserum 
erinnert, welche bei Colibakterien durch Mischkultur mit Typhusbakterien 
im Reagenzglas erzielbar ist, und welche einem auch in der Praxis so 
häufig begegnet. Neben diesen etwas ferner liegenden Beispielen aus 
der Reihe der bakteriellen Infektionen können wir auch auf solche 
zurückgreifen, welche von Seuchen mit filtrierbarem Erreger bekannt sind. 
Wird doch die hohe Agglutinierbarkeit gewisser Proteusstämme, wie des 
Weil-Felixschen Stammes X 18 , durch Fleckfieberserum diagnostisch 
mit größtem Erfolge angewandt, obwohl die Mehrzahl der Autoren 
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kaum in dem Proteusstamme den primären Erreger des Fleckfiebers 
erblickt. Ähnliches serologisches Verhalten weisen auch andere bei Fleck¬ 
fieber isolierte Bakterien auf, wie der B. typhi exantlieinatici 
Plotz und selbst wie B. coli, während der primäre Erreger des Fleck¬ 
fiebers wahrs heinlich den filtrierbaren Erregern zuzurechnen und in der 
Rickettsia Prowazeki aufgefunden ist. Ebenso sprachen bei der Schweine¬ 
pest die hohen Agglutinationsziffern, aufwärts bis über 1 :1000 für den B. 
suipestifer als Erreger, obwohl gerade hier die weitere Untersuchung 
den Charakter des Bakters als sekundären Parasiten erweisen konnte. Ent¬ 
sprechende Überlegungen gelten auch für die Bewertung von Komple- 
mentbindungsversuchen (Scheer). 

Auch bei Chlamydozoen ist also, und zwar besonders stark, die Er¬ 
scheinung verbreitet, daß ätiologisch zum mindesten primär an der Seuche 
nicht beteiligte Bakterien eine hohe Agglutinierbarkeit besitzen; der Wert 
des agglutinatorischen Verhaltens kann demnach in solchen Fragen nur 
von Fall zu Fall richtig eingeschätzt werden. 

Von den biologischen Vorgängen beim Zustandekommen eines kom¬ 
plizierten Grippefalles kann man sich unter Annahme der Anschauung 
von der synergetischen Symbiose eines Cldamydozoons mit einer beträcht¬ 
lichen Zahl von Begleitbakterien ein einigermaßen verständliches Bild 
machen. Der Gang der Entwicklung scheint dabei so zu verlaufen, daß 
das Grippevirus auf die Zellen des Körpers einwirkt, indem es sie direkt 
schädigt oder indem es ihre Abwehrfermentc bindet oder deren Neubildung 
irgendwie verhindert. Auf den so wehrlos oder schon krank gemachten 
Zellen oder dem etwa durch Hyperämie empfindlich gemachten Gewebe 
(Raffelt) finden dann die Begleitbakterien einen geeigneten Boden zur 
Ansiedelung und können nur ihre katastrophale Wirkung entfalten. 

Relativ leichte Fälle von reiner Grippe, anscheinend ohne anschließende 
Bakterienkrankheiten, sind in der Literatur reichlich angeführt, scheinen 
aber zu Anfang der Pandemie häufiger gewesen zu sein als später (Schle¬ 
singer, Pelz). Die schwereren Fälle von Grippepneumonie sind im Gegen¬ 
sätze dazu wohl ausnahmslos die Folge von Mehrfachinfektionen. Als solche 
betrachtet, können sie genetisch verschiedener Natur sein. Einmal ist 
es denkbar, daß gleichzeitig durch Tropfeninfektion beide Komponenten, 
der echte Grippeerreger und das Begleitbakter (oder die verschiedenen Be¬ 
gleitbakterien), auf einen Gesunden übertragen werden. Die dadurch ver¬ 
anlaßt« Grippe würde den Charakter einer echten Mischinfektion 
tragen. Andererseits würde es auch Fälle gel>en. wo zunächst nur der 
Grippeerreger selbst übertragen wurde, und wo erst nachträglich sich eines 
oder mehrere der Begleitbakterien hinzugesellte. In dem Falle hätte man 
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dann von einer eigentlichen Sekundärinfektion zu sprechen, und auch 
dieses ist verschiedener Genese, je nachdem das Begleitbakter von außen 
her bei einer weiteren Gelegenheit eingedrungen ist (exogene Sekundär¬ 
infektion) oder sich als harmloser Saprophyt bereits vorfand und durch 
die Grippe zur Wucherung gebracht wurde (endogene Sekundärinfek¬ 
tion). Welchen Weg in einem vorliegenden Einzelfalle die Entwicklung 
einschlug, läßt sich nicht ohne weiteres mehr nachweiscn, und ist ja auch 
mehr von theoretischem als praktischem Interesse. 

Wie nun auch immer der Weg der Mehrfachinfektion gewesen sein 
mag, es läßt sich nicht leugnen, daß vielfach auch die durch die Begleit¬ 
bakterien verursachten Komplikationen den Charakter epidemischer Häufung 
tragen. Innerhalb der großen Grippepandemie lassen sich oft 
deutlich lo,kal und zeitlich begrenzte Zweigepidemien mit Vor¬ 
herrschen des einen oder anderen Begleitbakters unterscheiden. 
Stammen die Patienten alle vom gleichen Ort (Schwanz), so wird man an 
eine endogene Gleichartigkeit denken, da noch zu Zeiten ihres saprophvti- 
seben Lebens die Bakterien auf die Beteiligten übertragen und erst bei der 
Grippe jeweils für sich zur Pathogenität gebracht sein mögen. Stammen 
sie von verschiedenen Orten, so ist wohl öfters an Mischinfektion zu denken, 
manchmal aber auch an exogene Sekundärinfektion, und das möchte ich 
dann etwa für naheliegend halten, wenn beispielsweise am gleichen Orte 
verschiedene Spitäler verschiedenartige oder verschieden gefährliche Kom¬ 
plikationen erleben. Der Verdacht der Sekundärinfektion im Lazarett, 
etwa durch Bazillenträger (Graetz) erscheint mir dabei wohl möglich, und 
Erfahrungen über regelrechte Spitalsepidemien (Frey) liegen auch schon vor. 

Solche begrenzte Sekundärepidemien sind zu wiederholten Malen 
beschrieben worden. Insbesondere überwogen z. B. in Stuttgart im Juni 
bis Juli die leichteren Komplikationen der Grippe durch Micrococcus 
catarrhalis, im September bis November die schwereren durch Strepto¬ 
kokken, während die Pneumokokken wohl etwa gleich stark an beiden 
Vorstößen der Seuche beteiligt waren. Begrenzte Sekundärepidemien sind 
auch vom Influenzabazillus beschrieben, wie sein häufiges Vorkommen 
im Sophienspital zu Wien, sein Fehlen in drei weiteren vom gleichen Unter¬ 
sucher gleichzeitig überwachten Krankenhäuser in Wien (Pribram) be¬ 
weist. Ob ein gleicher Grund auch für die verschiedenartigen Befunde 
anderer Autoren über das Vorkommen des Influenzabazillus herangezogen 
werden darf, mag dahingestellt bleiben. Die Übertragbarkeit der Grippe¬ 
komplikationen wurde auch bereits direkt beobachtet (Schinz) und bietet 
wohl die Grundlage für die ja auch anders ausgelegte Entstehung der 
Zweigepidemien (Sahli). 
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Die Hauptbedeutung des Chlamydozoons bei der epidemischen Grippe 
liegt nach dem Gesagten in einer sehr intensiven Vorbereitung des Körpers 
für bakterielle Nachkrankheiten und in seiner enormen Kontagiositftt. 
Daß die Kontagiosität des Grippevirus nur gering sein soll (Neufeld und 
Papamarku), wie sich nach der überraschenden Widerstandsfähigkeit 
mancher Personen gegen die Infektion vielleicht annehmen ließe, erscheint 
nach dem gesamten epidemiologischen Bilde von der gewaltigen und raschen 
Verbreitung der Seuche über weite Gebiete weniger einleuchtend. 

Nun liegt es auf der Hand, daß gelegentlich auch andere Ursachen 
den Körper zur Ansiedlung derjenigen Bakterien vorbereiten können, 
welche die Grippekomplikationen erregen; kleine Erkältungen und mancher¬ 
lei andere Schädigungen sind es, an welche dabei zuerst zu denken wäre. 
Demgemäß können auch zu anderen Zeiten als denen der großen Grippe¬ 
pandemien alle die Folgekrankheiten der Grippe für sich auftreten. 
Schwere Lungenentzündungen mit Pneumokokken, Streptokokken, ja 
selbst mit Influenzabazillenbefund sind aus den Zwischenzeiten zwischen 
den Pandemien wohlbekannt, ebenso das Heer der leichteren Komplikationen, 
die unter dem landläufigen Namen der „Influenza“ zusammengefaßt zu 
werden pflegen, und bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit dürfte sich 
das noch ergänzen lassen. „Vielleicht wird sich bei weiterer Verbesserung 
der Untersuchungstechnik dann auch zeigen, daß sporadische Fälle doch 
häufiger mit der pandemi sehen Form bakteriell identisch sind als man 
bisher annahm“ (Sahli). Die entscheidende Differenz dieser sporadischen 
Influenzafälle von den pandemischen liegt aber gerade darin, daß sie 
sporadisch sind, daß sie nicht zur pandemischen Verbreitung imstande 
sind. Das scheint darauf hinzuweisen, daß sie trotz bakterieller Identität 
doch verschieden sind von der pandemischen Grippe, daß jenen etwas 
fehlt, was dieser zukommt, nämlich die gewaltige Kontagiosität. Und 
der Träger dieser Kontagiosität kann nicht der Zufall oder die Sammel¬ 
wirkung einer Bakterienassoziation sein, sondern viel spricht dafür, daß 
es das lang umstrittene Grippechlamydozoon ist. 

Eine Schwierigkeit ist bei dieser Gelegenheit zu betonen. An dem 
plötzlich allgemein einsetzenden Auftreten gehäufter influenzaartiger Er¬ 
krankungen war das Hereinbrechen einer Pandemie auch für den Laien 
ohne weiteres kenntlich. Ob dem unbefangenen Beobachter die vorher 
lokal vermehrten katarrhalischen Infektionen als Vorboten der Pandemie 
gelten, mag dahingestellt bleiben. Wie steht es demgegenüber aber mit 
dem Aufhören der Pandemie als solcher? Auch dieses ist epidemiologisch 
von großem Interesse, denn wenn es sich als möglich und nötig erwies, 
pandetnische Grippe und sporadische Influenza nach ihrer primären Ätio- 
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logie zu trennen, so muß man nicht nur den Beginn der Pandemie, sondern 
auch das Ende feststellen können. 

Von der letzten Grippepandemie von 1889 her ist es allgemein 
bekannt, daß die Seuche nicht mit einem Schlage aufhört, sondern all¬ 
mählich abzuklingen scheint und unmerklich vom pandemischen in das 
sporadische Auftreten übergeht. Das läßt sich einerseits so verstehen, 
daß die Virulenz des Seuchenerregers allmählich nachläßt, wie sie zu 
Beginn der Pandemie plötzlich angestiegen war; mit der Virulenzschwankung 
als letztem Auskunftsmittel käme man auch so wieder auf die Bedeutung 
des Influenzabazillus als primären Erregers. Andererseits kann man aber 
auch von der Annahme ausgehen, daß bei verschiedenen Personen das 
Grippechlamydozoon in einer individuell verschiedenen Weise wirksam ist. 
Bei dem einen schädigt es nur vorübergehend den Abwehrapparat des 
Körpers gegen Bakterien, so daß nach Überstehen einer vielleicht sogar 
recht ernsten bakteriellen Komplikation der Körper rasch wieder seine 
alte Widerstandsfähigkeit erreicht. Bei dem anderen ist die Schädigung 
des Abwehrapparates viel tiefergehend, und nach Ablauf der echten Grippe, 
die durch eine bakterielle Infektion kompliziert sein kann oder nicht, 
bleibt eine ausgedehnte Periode der reduzierten Widerstandsfähigkeit, der 
„Anfälligkeit“ für bakterielle Krankheiten, zurück, welche sich an pande- 
misohe Grippe anzuschließen pflegen. Daß solche Verschiedenheiten vor¬ 
liegen, ist wohl sicher anzunehmen, zeigt doch schon jetzt die direkte 
Beobachtung, daß mancher seine Grippe mit einem Male abmacht, während 
andere lange daran zu tragen haben und immer wieder an „Rückfällen“ 
erkranken. 

Was für den einzelnen gilt, muß aber bei der Beurteilung des Gesamt¬ 
bildes wenigstens berücksichtigt werden. Und wenn das geschieht, so 
ergibt sich ohne weiteres eine Erklärung für das schrittweise erfolgende 
Ausklingen der Pandemie. Ist schon unter normalen Verhältnissen damit 
zu rechnen, daß auf der Basis zufälliger Erkältungen und dergleichen sich 
sporadische Influenzafälle einstellen, oft zu kleinen Epidemien vereinigt, 
so ist nach der Pandemie erst recht damit zu rechnen, weil zu der Zahl 
der zufällig Disponierten noch die Grippegeschädigten hinzutreten; die 
Gelegenheit zur sporadischen Influenza ist also günstiger, die Möglichkeit 
zur Epidemiebildung größer. 

Das Auftreten lokaler Häufungen von sporadischen Influenzafällen 
braucht also nicht auf das erneute Auftreten des Grippechlamydozoons 
bezogen werden. Die Grippepandemie darf somit epidemiologisch nicht 
begrenzt werden nach der Dauer des allmählich an Umfang abnehmenden 
Vorkommens von lokalen „Influenza“-Epidemien, sondern nach anderen 
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Gesichtspunkten. Als solcher kam bisher nur in Betracht der Gesamt¬ 
charakter des Auftretens als geschlossener, weitumfassender Seuchengang. 
Jetzt ist noch ein weiteres Kennzeichen dazugekommen in Gestalt des 
histologischen Nachweises der charakteristischen Grippekörperchen in der 
Lunge. Sind diese als die Grippeerregei anzusehen, so können wir 
nach ihrem Vorkommen oder Fehlen ohne weiteres erkennen, ob ein eur 
Rede stehender Fall pandemischen oder sporadischen Charakters ist. Die 
Auffindung dieser so überaus bezeichnenden Körnchen in der Lunge erst 
jetzt während der Pandemie spricht für ihre epidemiologische Beteiligung 
daran; das Fehlen nach Ablauf der Pandemie wird die Bestätigung dafür 
bringen müssen. 

Die verwandtschaftlichen Beziehungen der Grippe. 

Von erheblichem allgemeinen Interesse ist die Frage, ob unter den 
schon bekannten Chlamydozoenkrankheiten sich solche finden, welche An¬ 
klänge an die Grippe aufweisen. Aus diesem Grunde seien zunächst einige 
Angaben gebracht, welche das Verhältnis einiger anscheinend dem Grippe¬ 
erreger näher verwandter pathogener Mikroorganismen zum Grippeerreger 
behandeln. Erörterungen in diesem Sinne liegen bereits vor, und gerade 
darauf fußend wurde auch die Natur der Grippe als Chlamydozoenseuche 
angenommen (Hirschbruch). Um so berechtigter erscheint es, nochmals 
in kurzen Umrissen auf diese Beziehungen zurückzukommen und auf die 
Folgerungen hinzuweisen, welche die Grippeforschung vielleicht daraus 
ziehen kann. 

Die, soweit ich die Literatur überblicken kann, einzige Krankheit, 
bei welcher sich mikroskopisch ein ähnliches Bild ergab wie bei der Grippe, 
ist eine ansteckende Lungenbrustfellentzündung der Ziegen, welche von 
Schellhase in Deutsch-Ostafrika untersucht wurde. 

Bei dieser Seuche, die wirtschaftlich wegen ihrer Infektiosität und 
wegen der durch sie bedingten, im allgemeinen hohen Mortalität eine 
erhebliche Rolle zu spielen scheint, wurde zunächst experimentell vor¬ 
gegangen. Eine künstliche Übertragung gelang dabei durch intrapulmonale 
Verimpfung von Lungensaft erkrankter Ziegen auf gesunde Versuchstiere; 
nach einem Tage beginnt das Fieber, es setzt in mehr oder minder 
großem Maßstabe Hepatisation der Lunge ein und je nach dem Umfange 
der zerstörten Lungenteile erfolgt Ausheilung oder Tod. Die Mehrzahl 
der Versuchsziegen wurde am 4. bis 6. Tage nach der Impfung getötet 
und untersucht. „Bakterien irgendwelcher Art wurden niemals gefunden, 
weder in Lungenausstrichen, noch in Ausstrichen von Kaverneninhalt. 
Dagegen wurden fast in allen Ausstrichen von entzündeten Lungen sehr 
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zahlreiche eigenartige kokkenähnliche Gebilde gefunden. Die kleinsten 
dieser Kokken befanden sich bei etwa tausendfacher Vergrößerung an der 
Grenze der Sichtbarkeit, die größeren übertrafen an Größe gewöhnliche 
Kokken.“ Die Gebilde ließen sich nach Giemsa, mit Karbolfuchsin. 
Karbolgentianaviolett, Löfflers Methylenblau und Bismarckbraun färben 
und waren nach Gram nicht darstellbar. Eine feinere histologische Unter¬ 
suchung der infizierten Lungen unterblieb aus äußeren Gründen. Ebenso 
konnten „weitere Untersuchungen darüber, ob es sich bei diesen Gebilden 
um Eiweißkoagula oder um Mikroorganismen handelt, nicht angestellt 
werden“. Nach der sehr knappen Beschreibung ist ein Zweifel kaum 
möglich, daß es sieb hier um entsprechende Körnchen handelt, wie wir 
sie bei der Grippe in der Lunge antreffen, welche aber im Gewebe eine 
etwas beträchtlichere Größe erreichen können. Dafür spricht die Ungleich¬ 
mäßigkeit der Größe, das Fehlen bei gesunden Tieren und die Regelmäßig¬ 
keit des Auftretens bei kranken Tieren: „Niemals wurden Bakterien, 
immer die oben beschriebenen kokkenähnlichen Gebilde gefunden.“ Ein 
ursächlicher Zusammenhang zwischen den kokkenähnlichen Gebilden und 
der Krankheit scheint somit in ähnlicher Weise vorzuliegen wie bei der 
Grippe. Führte nun die genauere Betrachtung der Grippekörperchen zu 
der Überzeugung, daß sie den Erreger selbst darstellen, so erscheint es 
berechtigt, das gleiche auch im vorliegenden Falle zu tun. Ob bei ein¬ 
heimischen Ziegenseuchen, welche nach Hutyra und Marek der ost- 
afrikanischen nahestehen sollen, ähnliche Gebilde auftreten, scheint noch 
nicht ermittelt zu sein. 

Zu verschiedenen Malen war schon auf die Beziehungen der Grippe 
zur Lungenseuche der Rinder hingewiesen. Es erscheint daher notwendig, 
auch auf diese kurz einzugehen Denn vielleicht ist es nicht bloß ein 
Zufall, daß diese schwere und überaus ansteckende Seuche, der schon 
Hunderttausende von Rindern bei uns zum Opfer fielen, früher unter 
anderem auch den Namen Rinderinfluenza getragen hat. 

Über histologische Befunde, welche auf das Vorhandensein eines 
Parasiten in der Lunge hin weisen, scheint noch nichts bekannt zu sein. 1 

1 Angesichts der vielleicht vorhandenen verwandtschaftlichen Beziehungen, 
welche zwischen den Erregern der Grippe und der Lungenseuche bestehen, drängte sich 
von selbst die Frage auf, ob es woh] möglich sei, auch bei der Lungenseuche den Erreger 
nach der Art der von uns bei der Grippe festgestellten Körperchen nachzuweiseu. 
Das hierfür erforderliche Material an Lungenseucheorganen war naturgemäß nicht 
leicht zu beschaffen, da die Krankheit bei uns so gut wie ausgerottet ist. Durch das 
freundliche Entgegenkommen von Herrn Prof. Ihr. R. Demo 11 -München,dem ich auch 
an dieser SteUe für seine Unterstützung danken möchte, gelangte ich in den Besitz 
zweier aus Polen stammender Proben von peripneumonischen Rinderlungen, deren 
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Sehr reich sind im Gegensatz!' dazu die Mitteilungen über die Kultur des 
Erregers der Lungenseuche. Für Einzelheiten muß auf die zusammen¬ 
fassende Darstellung der gegenwärtigen Kenntnisse über diesen Gegenstand 
von Dujardin-Beaumetz im Kolle-Wassermannschen Handbuche der 
pathogenen Mikroorganismen, sowie auf die Spezialliteratur verwiesen 
werden. Hier genügt die Bemerkung, daß es geglückt ist, aus dem keim¬ 
frei ■filtrierten Pleuraexsudat lungenseuchekranker Rinder einen Mikro¬ 
organismus zu züchten, der sich durch viele Generationen in Martinscher 
Bouillon weiterzüchten ließ und dabei seine Virulenz voll beibehielt. Der 
Immunisierung mittels solcher Kulturen ist weitgehend das Zurückdrängen 
der Seuche zu verdanken. Außerdem war es möglich, auf oder besser in 
festen Nährböden feine Kolonien des Erregers zu züchten, welche in cha¬ 
rakteristischer Gestalt sich von der Oberfläche des Agars knopfartig in die 
Tiefe erstrecken. 

Was das Aussehen der Bouillonkulturen anlangt, so scheint dasselbe 
weitgehend mit demjenigen übereinzustimmen, welches sich auch bei der 
Grippe beobachten ließ. Auch bei der mikroskopischen Untersuchung bot 
sich in überraschender Übereinstimmung bei der Grippe das gleiche Bild, 
wie es einerseits von Bordas, andererseits von Borrel und seinen Mit¬ 
arbeitern bei der Lungenseuche beschrieben worden ist. Haben sich noch 
über die Erregematur der Granula in den Kulturen von Grippe Bedenken 
erhoben, so sind die gleichen auch für die Lungenseuche geltend zu machen. 
Die schon von anderer Seite geäußerten Zweifel an der Natur der er- 
züchteten Granula als der Erreger der Lungenseuche selber können also 
zunächst noch nicht als unbegründet abgelehnt werden. 

Für die Frage nach den verwandtschaftlichen Beziehungen der Lungen¬ 
seuche zur Grippe ist das nur von geringerer Bedeutung, denn auch ein 
klarer Beweis gegen die Erregernatur der Körnchen konnte bislang noch 
nicht geführt werden. Sicher ist jedenfalls, daß sowohl epidemiologisch 
wie klinisch Lungenseuche und Grippe einander recht nahestehen, und 
die starke Beeinflussung des interlobulären Bindegewebes bei der Lungen¬ 
seuche spricht dafür, daß die Lokalisation der Erreger hier ähnlich ist 
wie bei der Grippe. Zugegeben werden muß dabei, daß bei der Lungen¬ 
seuche ebenso wie bei der erwähnten Pleuropneumonie der Ziegen, die 
pathogene Bedeutung der Erreger etwas von den Verhältnissen bei der 
Grippe abweicht. In beiden Fällen sind es die Chlamydozoen selber, 
welche direkt die schwersten Schädigungen der Lunge hervorbringen, 

Untersuchung alsbald vorgenommen wurde. Leider war es trotz der Durchmusterung 
einer großen Zahl von Schnitten bislang nicht möglich, die gesuchten Körperchen zu 
finden. 
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während ihre Bedeutung als Wegebereiter für bakterielle Nachkrankheiten 
stark zurücktritt. 

Ist es die Ähnlichkeit des mutmaßlichen Erregers selbst welche auf die 
Beziehungen zwischen der Grippe, der Lungenseuche und der Ziegen¬ 
pleuropneumonie hinweist, so legt das klinische und vor allem das bakterio¬ 
logische Bild den Vergleich zwischen der Grippe des Menschen und der 
Brustseuche der Pferde, sowie einigen anderen Haustierseu hen, nahe. 
Da in diesen Fällen nicht engere Beziehungen vorliegen, so möge der 
Hinweis auf diese Seuchen genügen. 

Bei der Brustseuche handelt es sich ebenfalls um eine an sich im 
allgemeinen nicht schwerwiegende Krankheit; erst dadurch, daß das ätio¬ 
logisch primär in Betracht kommende, durch Infektionsversuche nach¬ 
gewiesene Chlamydozoon nachfolgenden Sekundärinfektionen den Boden 
ebnet und daß sich schwere Streptokokkeninvasionen einstellen, gewinnt 
die vielfach auch als Pferdeinfluenza bezeichnete Seuche ihre große prak¬ 
tische Bedeutung. Ähnlich liegen die Verhältnisse bei der Schweinepest, 
auf welche aber nicht mehr eingegangen zu werden braucht, da schon 
früher die Beziehungen zwischen Primär- und Sekundärerreger gerade 
hierbei ausführlich berücksichtigt wurden. Auch der Staupekrankheiten 
der fleischfressenden Haustiere wäre bei dieser Gelegenheit zu gedenken. 

Die Bedeutung dieser Vergleiche mit anderen Chlamydozoenseuchen 
liegt weniger auf dem Gebiete der Systematik, von dem ausgehend sie 
hier berührt wurden. Viel wichtiger ist, daß der Vergleich mit den bei 
diesen Seuchen gemachten therapeutischen Erfahrungen weitgehende 
Schlüsse auf die Aussichten verschiedener Wege der Grippetherapie ge-_ 
stattet. Insbesondere ist unter diesem Gesichtspunkte zu untersuchen, 
ob es zweckmäßiger ist, generalisierend gegen den primären Erreger oder 
individualisierend, was aussichtsvoller erscheint, gegen den sekundären 
Erreger, der jeweils vorhanden ist oder droht, prophylaktisch oder thera¬ 
peutisch vorzugehen, und ob das auf chemischem oder serologischem Wege 
geschehen soll. Auf diese Fragen im einzelnen einzugehen, verbietet sich 
von selbst, da eine solche Erörterung nicht hierher gehört. 

Zusammenfassung. 

Trotz der epidemiologischen Einheitlichkeit der pandemischen Grippe 
hat sich bakteriologisch kein geschlossenes Bild von ihrer Ätiologie ge¬ 
winnen lassen. Insbesondere hat sich die Bedeutung des Pfeifferschen 
Influenzabazillus als primären Erregers nicht einwandfrei dartun lassen, 
zumal derselbe zwischen den Pandemien auch auftritt, ohne pandemische 
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Erkrankungen hervorzubringen. Ebensowenig ist die primäre Urheber¬ 
schaft einer anderen der bei Grippe auftretenden Bakterienarten zu er¬ 
weisen gewesen. 

Die hierauf gegründete Vermutung, es möge ein filtrierbares Virus, 
also ein Chlamydozoon, der primäre Erreger der pandemischen Grippe 
sein, wurde von verschiedenen Seiten auf verschiedenen Wegen in Angriff 
genommen. 

Der Vergleich mit anderen Chlamydozoenseuchen des Menschen und 
der Haustiere zeigt epidemiologisch und klinisch eine große Ähnlichkeit 
zwischen diesen und der Grippe. 

Die Züchtungsversuche (v. Angerer, Prell, Leschke) ergaben das 
Auftreten feinster Granula in Kulturen von Patientenblut, sowie solchen 
von bakterienfrei filtriertem Herzblut oder Lungenextrakt von Grippe¬ 
leichen und von bakterienfreiem Sputumfiltrat. Die Spezifität dieser 
Granula und ihre Natur als selbständige Organismen läßt sich bestreiten; 
ihre Identität mit dem gesuchten Grippeerreger ist demnach zum mindesten 
noch nicht erwiesen. 

Die Infektionsversuche mit bakterienfrei filtriertem Grippesputum 
oder mit daraus gewonnenen Kulturen (Selter, Dujarrie de la Ri vifere 
und Lebailly, Leschke) verliefen positiv, doch sind Zweifel an ihrer 
Reinheit möglich. 

Die histologische Untersuchung (Binder und Prell, Leschke) führte 
zum Nachweis eigenartiger Granula in den Interzellularspalten von Lunge 
und lymphatischen Organen. Ihre Spezifität für die Grippe dürfte sicher 
sein; ihre Natur als selbständige Organismen, die als Aenigmoplasma 
influenzae beschrieben wurden, ist wahrscheinlich. 

Verschiedene Anzeichen sprechen dafür, daß die Grippe eine Chlamydo- 
zoenkrankheit mit zahlreichen Bakterien, insbesondere Streptokokken. 
Pneumokokken und auch dem Influenzabazillus als sekundären Erregern 
der Komplikationen aufzufassen ist. Die Beweiskette für diese Anschauung 
ist aber keineswegs geschlossen und bedarf noch umfassender Erörterung 
und Ergänzung. 
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[Aus dem Institut für Infektionskrankheiten „Robert Koch“.] 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Neufeld.) 

* 

Kerne und Reservestoffe bei Hefen und verwandten Arten. 

Von 

Prof. Dr. Zettnow 

* in Berlin. 


(Hierin T»f. 1—III.) 


Als ich im Juli 1918 daran ging für das Institut eine Anzahl von Mikro¬ 
photographien pathogener Hefen anzufertigen, bin ich in diesem Vorhaben 
von Herrn Prof. Dr. Buschke in liebenswürdigster Weise unterstützt 
worden; er stellte mir nicht nur eine Anzahl gefärbter Schnitte von Haut 
blastomykose zur Verfügung, sondern auch 5 Kulturen, welche sich, trotz¬ 
dem sie 8 1 /* bis 5 Jahre alt waren, ohne Schwierigkeit übertragen ließen. 
Während die Reservestoffe Fett und Volutin sich bei allen ö Arten, nämlich 
Saccharomyces Balzer, Leopold, lithogenes, N. Sanfelice und neoformans 
leicht nachweisen ließen, machte die Darstellung der Kerne bei den 4 ersten, 
durch die runde Form ihrer Zellen an Torula erinnernden Arten Schwierig¬ 
keiten; Saccharomyces neoformans dagegen, von länglicher Hefeform, durch 
Sanfelice von Früchten isoliert und als pathogen erkannt, zeigte bei Ver¬ 
wendung von gut angegangenen 3 bis 4tägigen Kulturen auf Mohrrübe in 
vielen Zellen nach Heidenhainfärbung einen ohne weiteres als Kern an¬ 
zusprechenden runden oder ovalen tiefschwarzen Rest, welcher der Diffe¬ 
renzierung längere Zeit Widerstand leistete. 

Herr Prof. Dr. Henneberg, welcher im August 1915* die Resultate 
seiner mehrjährigen Arbeiten über die Kerne der Kultur- und Bäckerei¬ 
hefen in lebendem und abgetötetem Zustande, ohne Färbung und mit solcher, 
veröffentlicht hat und dessen Arbeit ich eingehend studiert hatte, bestärkte 

1 Centr. f. Bakt. II. Btl. LXIV. S. 1. 
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mich bei einer Aussprache in der Ansicht, daß die runden, torulaart igen 
Hefen sich bei der Eemfärbung anders verhalten als die gewöhnlichen 
„Kulturhefen“; ich beschloß daher, mich zuerst mit den Erscheinungen 
Irekannt zu machen, welche diese letzteren aufweisen und sage Herrn Prof. 
Henneberg für die Überlassung von Reinkulturen solcher Hefen, sowie 
für die Unterstützung, welche er mir bei Deutung von schwierigen Stellen 
in Präparaten hat angedeihen lassen, auch an dieser Stelle meinen verbind¬ 
lichsten Dank; desgleichen Herrn Prof. Dr. Lindner füt die freundliche 
Überlassung verschiedener Kulturen; da Mikrophotogramme von Kernen 
bei Bier- und Bäckereihefen nicht veröffentlicht sind, wenn ich von den 
ineinigen, in lebendem Zustande gefärbten der untergärigen Hefen absehe 1 , 
so war diese Einübungsarbeit auch in mikrophotographischer Hinsicht nicht 
verloren; ja sie hat sich sogar auf sehr nahe Verwandte der Saccharomyceten 
wie Mykoderma variabilis, Soor, Oidium lactis und Endomyccs Magnusii 
ausgedehnt; der letztere, ausgezeichnet durch Größe und prachtvoll aus¬ 
gebildete Reservestoffe, erwies sich als eine wahre Fundgrube für schöne 
Photogramme. 

Infolge dieser Arbeiten bin ich auch dazu gekommen, die Prototheca 
Zopfii kennen zu lernen; dieser den Torulahefen nahestehende Organismus 
wurde in Schleimflüssen von Eichen entdeckt und im Oktober 1918 von 
Herrn Prof. Henneberg auf den Buchenholzspänen einer Essigfabrik von 
neuem beobachtet; obgleich dieser Organismus in lebendem Zustande in 
1*5 bis 2 Prozent Essigsäure eingerührt sehr deutlich und auf den ersten 
Blick erkennbar einen oder je nach den Teilungszuständen 2 bis 4 Kerne 
mit deutlicher Kernmembran und „Nucleolus“ zeigt, sind alle meine Versuche, 
diese Keine nach Heidenhain zu färben, gescheitert; sie entfärben sich 
eher oder mindestens zu gleicher Zeit wie das Plasma; ebensowenig glückten 
vielfach abgeänderte Versuche, sie im leitenden Organismus durch Färbung 
zur Anschauung zu bringen. 

Zur Technik bemerke ich folgendes: Alle Präparate, von wenigen für 
die Volutindarstellung abgesehen, sind feucht fixiert und stets feucht weiter 
behandelt; dabei machte sich zuerst das Abschwimmen von 90 bis 95 Prozent 
des ausgestrichenen Materials sehr unangenehm bemerkbar, während es 
bei angetrockneten und in der Flamme schwach erhitzten Präparaten, wie 
Henneberg und seine Vorgänger sie benutzten, nicht vorkommt; erst, 
nach langem Suchen konnten haften gebliebene Zellen gefunden werden; 
diesen im höchsten Grade störenden Übelstand beseitigt ein passender 
Zusatz von Eiweiß völlig, ohne eine störende "Wirkung bei Heidenhain* 


1 Diese Zeitschr. B<1. LXXXV. S. 81. Figg. 43—45 
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färbung auszuüben; bei der Differenzierung verlieren die Spuren des hinzu- 
geftigten Eiweiß ihre geringe Färbung lange bevor das Plasma der Zelle 
sich aufhellt. Einen größeren Einfluß übt dieser Kitt jedoch aus, wenn 
man zur Darstellung des Volutins Methylenblau verwendet ; in diesem Fall 
hält das Plasma der Zelle die Farbe auch nach dem Einbringen in lprozentige 
Schwefelsäure stärker fest, als wenn das Eiweiß fehlt; für mikrophoto¬ 
graphische Aufnahmen ist der hellblaue zarte Farbenton von Vorteil, da 
die Zelle sich besser vom Untergrund abhebt. Zur Herstellung der Eiweiß¬ 
lösung schüttet man 0-1 g Albumen ovi siccum, wie es in den Apotheken 
vorrätig ist und auch häufig zum Klären von Agar benutzt wird, auf die 
Oberfläche von 10 ccm dest. Wasser und filtriert, wenn nach 15 bis 20 Minuten 
und öfterem Umrühren das Eiweiß sich völlig gelöst hat; der schwach opali¬ 
sierenden Flüssigkeit setzt man, um Fäulnis zu verhüten, ein Korn Thymol 
von der Größe einer halben Erbse hinzu uiid bewahrt die Flüssigkeit in 
kleiner Flasche auf; ein spitz zulaufender Glasstab, durch ein Stückchen 
Karton gesteckt, dient als Deckel und zur Entnahme der winzigen Menge, 
welche man für ein Präparat nötig hat. 

Als Fixierungsmittel habe ich Formalin, 20 und 35 Prozent, Flcm- 
mingsche Flüssigkeit und Sublimatalkohol benutzt, und zwar die beiden 
letzteren sehr selten, da sie Vorzüge vor dem Formalin nicht zeigten; bei 
Benutzung von Sublimatalkohol, kalt oder heiß, erschien das Präparat 
stets unsauberer alB bei Verwendung von Formalin. 

Die Herstellung eines Präparates vollzog sich also für Färbung auf 
Kerne in folgender Weise: 

1. Auf einem Eisenblech wurden einige Deckgläser 2 bis 3 Minuten lang 
mit großem Brenner stark erhitzt, um sie von Fett zu befreien. 

2. Es wurde eine ziemlich starke Aufschwemmung des betreffenden 
Organismus in einem Tropfen W'asser hergestellt. 

3. Alsdann wurde auf das Deckglas eine mittelgroß!' Öse von Eiweiß¬ 
lösung gebracht; etwa das gleiche Volumen der Aufschwemmung hinzu¬ 
gefügt, gemischt und ausgebreitet; wenn nach 10 bis 20 Sekunden die Flüssig¬ 
keit ein wenig eingetrocknet war, ohne daß jedoch die Ränder bereits trocken 
erschienen, wurden 3 bis 4 Tropfen der Fixierungsfliissigkeit, meist 35 Prozent 
Formalin, von einer Seite mit Hilfe einer ausgezogenen Glasröhre zugesetzt 
und 5 bis 8 Minuten darauf gelassen; dann gespült 

4 . Die Beizung mit 2*5 bis 3prozentigem Eisenalaun geschah mit 5 bis 
6 Tropfen auf dem Deckglase während 2 bis 3 Stunden; nach gutem Spülen 
gelangte das Präparat für mindestens 3 Stunden, fast ausnahmslos bis zum 
nächsten Tage in die Hämatoxylinlösung. 
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5. Die Differenzierung durch Eisenalaun wurde, da die verschiedenen 
Arten sehr ungleiche Zeit zur Aufhellung gebrauchten, zuerst mit Hilf* 
eines mittelstarken Trockensystenis, 8-Omni Apochromat, dann mit Öl¬ 
immersion beobachtet. 

6. Das genügend aufgehellte Präparat wurde nach dem Waschen mit 
Leitungswasser, in Wasser liegend, mit Vaselin umrandet und photogra¬ 
phiert oder in Glyzeringelatine, bereitet aus 1 Gelatine, 6 Wasser und 7 Gly¬ 
zerin, eingelegt. Letztere war, da die Hämatoxylinfärbung in sauer rea¬ 
gierenden Einschlußmitteln leicht verblaßt, mit so viel Normalnatron ver¬ 
setzt, daß sie eine Spur alkalisch reagierte; 1 Tropfen genügte für obige 
Menge. 

Zur Nachweisung von Glykogen und Lipoiden diente stets lebende 
Hefe; äußerst gering sind die Mengen von Jod in Gestalt Lugolscher Lösung, 
welche zur Sichtbarmachung bzw. kräftigen Färbung des Glykogens aus¬ 
reichen, so daß die Zelle nicht im geringsten geschädigt wird; noch un¬ 
schädlicher sind die Reagenzien für die Lipoidfärbung, so daß man in beiden 
Fällen von wirklicher Lebendfärbung sprechen kann; dies zeigt sich auch 
in der tadellosen Erhaltung der Vakuolen, welche ihre scharfen Konturen 
behalten, vgl. die Figg. 1—3, 86, 87, 111; letztere gehen verloren, sobald 
das Material durch Fixationsmittel abgetötet wird; zugleich gerinnt das 
Plasma zu verschieden großen Schollen; ich habe oft bedauert, daß unsere 
besten Mittel der Fixierung nicht imstande sind, diese zarten Gebilde 
gut zu erhalten. 

Daß 0-5 bis lprozentige Essigsäure, welche bei Bierhefen den Kern 
alsbald sichtbar macht, geraume Zeit einwirken kann, ohne die Zellen zu 
töten, hat Henneberg gezeigt; bei Prototheka fand ich, daß Material, in 
2 Prozent Essigsäure eingerührt, die Kerne in 1 bis 2 Minuten sehr klar 
hervortreten läßt, vgl die Figg. 21—25, Tafel I, und daß Überimpfungen 
von solchem Material nach 15 Minuten, 2 und 3 Stunden ebenso leicht an- 
gehen, als ob sie mit unbehandeltem Material geschehen wären; erst nach 
20stündigem Aufenthalt in 2 Prozent Essigsäure erschienen die Zellen so 
stark geschädigt, daß eine Überimpfung mit reichlichem Material nur ver¬ 
einzelte Kolonien bildete. 

Während bei den Protozoen sowohl im Ruhezustand wie bei Teilungen 
ein wohl umschriebener, aus einem oder mehreren Kernen bestehender TVil 
des Körpers sich auch ohne Färbung häufig vom Plasma deutlich abhebt, 
befindet sich die Kernsubstanz bei den Saccharomyceten in der Zelle ver¬ 
teilt solange diese „arbeitet“, d. h. sich vergrößert und sproßt; erst beim 
Übergang zur Ruhe sammeln sich diese Teile und bilden eine der großen 
Vakuole anliegende, auch ohne Färbung häufig gut erkennbare Kugel, an 
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welcher sich nach Henneberg ein (lichterer, dunkler erscheinender Teil, 
der Kernkopf und ein hellerer, der Kernleib, unterscheiden lassen; je nach 
den Ernährungszuständen kann der Kern an Eiweiß reich sein und sich bei 
Färbung sehr dunkel tingieren: „Vollkem“, oder bei geringem Gehalt an 
Eiweiß solches nur im Kernkopf, welcher wie eine Kalotte ihm aufliegt, 
speichern: „magerer Kern“; da sich nun auch in sogenannter ruhender Hefe 
Zellen in sehr verschiedenem Ernährungszustände befinden, so findet man 
in einem aus solcher Hefe hergestellten Präparat neben abgestorbenen 
Zellen auch solche in Sprossung und alle Übergänge von gut ernährten ruhen¬ 
den zu schlecht ernährten mageren Zellen. Letztere eignen sich am besten, 
um den ruhenden Kern durch Färbung nach Heidenhain nachzuweisen; 
um eine möglichst große Anzahl solcher ruhenden mageren Zellen zu erzielen, 
hat sich die Vorschrift, wenn auch nicht mit Sicherheit bei allen Arten, 
liewährt, das frisch auf einem Nährboden, z. B. Würze- oder Dextroseagar, 
Mohrrübe oder in Zuckerbouillon gewachsene Material mit öprozentiger 
Saccharoselösung abzuschwemmen und 2 bis 3 Tage in ihr bei 20 bis 25* 
aufzubewahren; die Gärung setzt alsbald wieder ein und ist bei manchen 
Arten, z. B. den obergärigen, recht lebhaft; die neugebildeten Zellen werden 
jedoch bei dem Mangel an Eiweißstoffen arm an solchen, d. h. mager, und 
in der Mehrzahl derselben läßt sich nun nach genügender Differenzierung 
ein ruhender oder strahlig wie eine Amöbe ihre Pseudopodien ausstreckender 
Kern deutlich zur Darstellung bringen; bei dieser Hungerkur verringert 
sich auch in der Regel die Größe der Zellen. Daß der Kern bei den arbeitenden 
Hefen ein amöboides Gebilde ist, haben viele Forscher angegeben; in jüngster 
Zeit hat Henneberg mit durch jahrelange Beobachtung geübtem Auge 
diesen arbeitenden amöboiden Kern bei lebenden Bierhefen beobachtet 
und beschrieben, sowie verdünnte Essigsäure als Mittel angegeben, um 
derartige Kerne in lebenden Hefen sichtbar zu machen. Ich kann bestätigen, 
daß ruhende Hefe, in 0-2 Prozent Essigsäure eingerührt, in der Mehrzahl 
der Zellen den runden der Vakuole anliegenden oder in sie etwas hinein¬ 
ragenden Kern deutlich erkennen läßt; der Ungeübte glaubt 2 Vakuolen 
verschiedener Größe vor sich zu haben und erst passende Abblendung bei 
stärkster Vergrößerung oder Lebendfärbung zeigen, daß das kleinere Ge¬ 
bilde den Kern vorstellt. 

In jeder jungen Pflanzenzelle treten dicht unter der Haut auf der Ober¬ 
fläche Plasmaansammlungen auf, welche sich gut fixieren und nach Hei den- 
hain färben lassen; bei Hefen hat sie Janßens 1 als „Chondriosom“ zuerst 
l>eschrieben; nach ihm Guillermond 8 auch bei einer Anzahl von Asko- 

1 La Cellule. 1913. T. XXVIII. Fase. 2d. 

- Comjtt. rend. T. CLVT. p. 1781, 9 VI. 
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myceten abgebildet; die kleinen punkt- und bazillenähnlichen Oiebilde 
pflegt man „Mitochondrien“, die längeren fadenförmigen „Chondriokonten" 
zu nennen. Während ihre Substanz bei den höheren Pflanzen mit differen¬ 
ziertem Kern wohl allein aus dichterem Plasma besteht, haben meine Be¬ 
obachtungen bei Hefen mich dazu geführt, anzunehmen, daß ihnen auch 
Kemsubstanz beigemischt ist und daß die Mitochondrien vielleicht nur aus 
abgerissener und mit etwas Plasma vermischter Kemsubstanz bestehen; 
hauptsächlich veranlaßt mich zu dieser Annahme ihre starke Färbbarkeit; 
trotz ihrer Zartheit halten sie die schwarze Farbe noch fest, während das 
Plasma in seinen dicken Teilen bereits völlig aufgehcllt ist ; auch kann man 
nicht allzu selten den Verlauf von chrondriokontenähnlichen Fäden bis zu 
einem als Kernmasse anzusprechenden schwarzen Klumpen verfolgen, wenn 
man die Mikrometerschraube spielen läßt; solche Fälle auf der photographi¬ 
schen Platte festzuhalten, ist unmöglich. Auch die Beobachtungen bei 
Oidium lactis haben mich in obiger Annahme bestärkt: Fertigt man ein 
Präparat vom Oberflächenmycel einer Agarkultur dieser Art an, so zeigen 
viele Oidien mehrere, meist 1 bis 3, selbst 4 deutliche Kerne, vgl. die Figg. 36 
bis 39, Tafel I, ohne daß ein Chondriosom zu erkennen ist; nicht selten 
trifft man jedoch auch Oidien mit schönem und deutlichem Chondriosom. 
in denen beim Absuchen der Zelle mit der Mikrometersehraube ein als 
Kern zu deutender schwarzer Klumpen sich nicht auffinden läßt, wie dies 
bei den Figg. 31—33, Tafel I, der Fall war; da der Kern aus der Zelle nicht 
verschwunden sein kann, ist man gezwungen, anzunehmen, entweder daß 
er sich in einzelno kürzere und längere Fäden aufgelöst hat oder, falls man 
den letzteren den Namen Chondriokonten beilegt, zu vermuten, daß Kern¬ 
substanz bei ihrer Bildung eine große Rolle spielt. Bilder, wie Guillermond 
sie zeichnet, z. B. bei Oidium lactis und Endomyces Magnusii, bei denen 
in einer Zelle ein bzw. mehrere Kerne mit achromatischer Zone sich be¬ 
finden und eine reichliche Anzahl von fast parallel laufenden sehr langen 
Chondriokonten vorhanden ist, habe ich in meinen Präparaten niemals 
beobachtet. 

Als ein an Volutin außergewöhnlich reiches Material von Saccharo¬ 
myces neoformans durch Eingießen in die doppelte Menge von 35 Prozent 
Formalin fixiert worden war, um es für spätere Versuche jeder Zeit bereit 
zu haben, wurde ich bei Verwendung dieses Materiales nach 48 Stunden 
durch die schlechte Färbbarkeit des Volutins überrascht; nur die größeren 
Tropfen waren noch nachweisbar; auch diese waren nach weiteren 2 Tagen 
verschwunden; das Volution war also in dieser etwa 23 bis 24 Prozent For¬ 
malin enthaltenden Flüssigkeit bei Zimmertemperatur gelöst; noch schneller 
verschwand es, auch bei anderen Saccharomycesarten, wenn ein gewöhn- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from ■ 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kerne i;nd Reservestoffk bei Hefen. 18Ü 

liebes, in der Flamme fixiertes Trockenpräparat, nach der Färbung mit 
Methylenblau und der Behandlung mit 1 prozentiger Schwefelsäure und 
gutem Abspülen während Ibis l 1 /, Minuten in Wasser liegend unter Vaselin¬ 
verschluß aufbewahrt wurde; ich war überrascht, eine sehr kräftig gefärbte 
Stelle, deren photographische Aufnahme sich aus äußeren Gründen ver¬ 
zögert hatte, nach 1 Stunde stark abgeblaßt wiederzusehen; dagegen hatte 
das vorher ungefärbte "Plasma nun einen deutlich blauen Farbenton an¬ 
genommen; bedeutend schneller vollzog sich die Lösung in Wasser von 
40 bis 50°; das Eintauchen des Trockenpräparates, ungefärbt oder nach der 
Färbung aüf Volutin während 5 bis 8 Minuten in Wasser von obiger Wärme 
genügte -um alles Volutin völlig zu entfernen, so daß auch in einem an Volu- 
tin sehr reichen Material nach dieser Behandlung solches nicht mehr nach¬ 
weisbar war. 

Da das Volutin mit gleicher Begierde wie die Kernsubstanz Farbstoffe 
aufnimmt, lag die Vermutung nahe, daß bei den Hefen Volutintröpfchen 
kleine oder größere Kerne bzw. Kernstücke Vortäuschen könnten; dieses 
trifft höchstens bei der Lebendfärbung mit sehr verdünnten Anilinfarben 
zu; doch liegen die kleinen aus Volutin bestehenden, in lebhafter Bewegung 
befindlichen „Tanzkörperchen“ fast stets innerhalb der großen Vakuole; 
sie stellen auch nach Annahme von viel Farbstoff ihre Bewegungen kaum 
ein; haben sich die Tröpfchen zu größeren Klumpen vereinigt, so zeigen 
diese meist zackige Form und Unbeweglichkeit. Der Kern dagegen liegt 
nur äußerst selten innerhalb der großen Vakuole und zeigt bei runder Form 
einen Durchmesser von 2*5 bis 3/a; ferner entfärbt sich die Kemsubstanz 
augenblicklich in 1 prozentiger Schwefelsäure, während das Volutin seine 
blaue bzw. bei Färbung mit polychromem Methylenblau rosenrote Färbung 
beibehält; sie sogar in einem Gemisch von 2Vol. lprozentigcr Schwefel¬ 
säure und 1 Vol. polychromes Methylenblau annimmt, wenn man ein mit 
Fonnalin fixiertes Präparat auf einen Tropfen obiger Flüssigkeit legt, vgl. 
Figg. 106—108, Tafel II; während die größeren Tropfen hell- bis schwarzrot 
erscheinen, zeigt die Vakuole häufig einen schön rosenroten Ton durch das 
in ihr in submikroskopischer Form enthaltene Volutin; das Plasma kon¬ 
trastiert in himmelblauen Tönen; von dieser bunten Schönheit der Präparate 
geben die Photographien in Schwarz-Weiß kaum eine Vorstellung, ebenso¬ 
wenig von den prachtvollen Abtönungen bei der Glykogenfärbung, die vom 
zartesten eben wahrnehmbaren Gelb bis zum dunkelsten Orange sich er¬ 
streckt; dagegen ist das Photogramm genügend für die Wiedergabe der 
Hämatoxylinpräparate. 

Bei keiner der 5 pathogenen Hefenarten, gezogen auf Traubenzucker¬ 
agar, habe ich weder in älterer oder sehr alter Kultur noch auf dem Gips- 
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block nach einem Aufenthalt bis zu 4 Wochen b^i 22 bis 25° Sporenbildung 
beobachtet, so daß ich sie für asporogene Torulaarten halte, bei welchen 
die mit dicker Hülle versehenen Zellen, vgl. Figg. 134,138,142,143, Tafel 1.11. 
für Erhaltung der Art unter ungünstigen Umständen sorgen. 

Während alle 5 pathogenen Arten in frischer Kultur reich an Volutin 
und in älterer an Fett sind, zeigen die Hefen Balzer und lithogenes so geringe 
Spuren von Glykogen, auch nach Aufenthalt in Saccharoselösung, daß es 
schwer ist, eine Zelle zu finden, welche einen Schluß auf eine geringe Monere 
von Glykogen erlaubt; reicher daran sind die anderen 3 Arten. 


Erklärung der Abbildungen. 

Tafel i-m. 


Vergrößerung lOOOfach, falls nicht eine andere Zahl bei der betreffenden Fiffur 

angegeben ist. 

Kerne außer bei Figg. 1 — 3 stets nach Heiden hain gefärbt. 

Tafel L 

Figg. 1—3« Untergährige Hefe U lebend mit Methylviolett gefärbt. 

Fig. 4. Untergährige Hefe U Übertritt von Kernmasse in den Sproß. 

Figg.5 und 6. Kerne in obergäriger Hefe M. 

Flg. 7. Spontane Hefe mit kleinen Kernen. 

RM. Wie Fig. 7; fadenförmig mit schönem Chondriosom. 

Figg. 9—12. Mykoderma variabilis eine Kahmhefe; Kerne sehr klein; bei 
Fig. 12 die Vakuole gut erhalten. 

Figg. 18—IG. Soor; 13 in Sprossung sowie Übertritt von Kernmasse in den 
Sproß; 14—16 ruhende Zellen mit kleinen Kernen. 

Figg. 17-20. Schwarze Hefe; besitzt viel Kernmasse; war schwer differen¬ 
zierbar. 

Figg. 21—26. Prototheca Zopfii lebend in 2prozeutige Essigsäure ein¬ 
gerührt; die Kerne treten zwischen dem geronnenen Eiweiß klar hervor, und zwar 
je 1 Kern bei 21 und 22; letztere Fig. zeigt noch 2 einzelne helle und 1 Doppel¬ 
fetttröpfchen. Fig. 23 zeigt 2 Kerne 2*5 bis 2*9 ja im Durchmesser. Fig. 24 mit 
3 Kernen ist nur 500fach vergrößert; eine Nach Vergrößerung auf das Doppelte 
= Fig. 25 zeigt besser als 24 den feineren Bau des Kernes. 

Figg. 26-80. Prototheca Zopfii lebend auf Lipoide gefärbt durch Indo¬ 
phenolsynthese; ÖOOfach. Nicht nur die ausgeschiedenen Fetttröpfchen haben 
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Hch dunkelblau gefärbt, sondern auch das Plasma leicht blau durch das in ihm 
enthaltene submikroskopische Fett; es treten daher die Teilungsformen gut hervor; 
während bei 30 die 4 jungen noch von gemeinsamer Hülle umschlossen sind, hat 
-ich bei 29 die Hülle bereits an einer Stelle geöffnet. 

Figg. 81—89. Oidium lactis, Oberflächenmyoel von Traubenzuckeragar; bei 
tlen Figg. 31—33 war der Faden vor der photographischen Aufnahme auf An¬ 
sammlung von Kemmasse abgesucht, ohne daß solche gefunden wurde; sie er¬ 
scheint also in der Zelle in unregelmäßiger Verteilung; bei den Figg. 34, 3ö, 37 
und 38 können die punkt- und fadenförmigen Gebilde als Chondriosom angesprochen 
werden; bei 34 und 35 zeigt die Kemmasse zwei, bei 30 und 37 drei, bei 38 und 39 
vier deutliche Ansätze zu ruhenden Kernen. 

Figg. 40—48. Saccharomyces neoformans mit Kernen; Material 3 Tage 
unter 5prozentiger Saccharoselösung. Fig.43 sehr magere, vielleicht abgestorbene 
Zellen ohne Kerne, welche man in den Präparaten öfter neben solchen mit Voll, 
kernen antrifft. 

Flg. 44—49. Saccharomyces neoformans: Übertritt von Kemsubstanz in 
den Sproß; bei 45 ist die Kernmasse an 4 Stellen angehäuft und ein schöner Chon- 
driokont sichtbar; bei 46 sind die 2 scharfen zarten Fäden und die 4 unscharfen 
hinkte in der rechten Zelle als Mitochondrien zu deuten. 

Figg. 60 —57. Saccharomyces neoformans mit arbeitenden Kernen; Kern¬ 
masse sowohl in Brocken verteilt wie amöbenartig; Fig. 53 zeigt einen schönen 
Thondriokonten in der unteren Zelle; Fig. 57 eine Zelle mit ruhendem neben 
niner solchen mit noch arbeitendem Kern. 

Figg. 58— 64. Saccharomyces neoformans-Zellen mit Chondriosom; Figg. 60. 
und 64 sind Nachvergrößerungen auf lßOOfaeh. 


Tafel n, 

Figg. 65— 86. Wie 58-64; Fig. 67 63öfach; Figg. 66, 68, 70, 71-74 Nach- 
Vergrößerungen auf lßOOfach. 

Figg. 86 und 87. Saccharomyces neoformans lebend auf Glykogen gefärbt; 
auffällig sind die außerordentlich großen Vakuolen, welche das glykogenhaltige 
Plasma stark zusammengepreßt haben. 

88—105. Endomyces Magnusii von Traubenzuckeragar; Zellen mit 
Chondriosom; bei 88 und 91 waren die Zellen vor der Aufnahme auf Ansammlung 
von Kemmasse abgeaucht, ohne daß solche gefunden wurde; bei den übrigen Figuren 
tammelt sich die verteilte Kernmasse beim Übergang in den Ruhezustand an 
einzelnen Stellen und bildet dort 2 bis 4 ruhende Kerne; auffällig klein sind die 

Kerne in den vielkernigen fadenförmigen Gebilden dieser Art, vgl. Fig. 105. 

% 

106—108. Endomyces Magnusii mit Volutin; das mit Formalin fixierte» 
iteta feucht gehaltene Präparat war zur Färbung des Volutins auf einen Tropfen 
eines Gemisches von 2 Vol. 1 prozentiger Schwefelsäure und 1 Vol. polychromen 
Methylenblaus gelegt, nach 2 Minuten abgepreßt und mit Vaselin umrandet; dann 
photographiert. 
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Tafel m. 

Figg. 109—111. Endomyces Magnusii auf Lipoide gefärbt durch Indophenoi- 
synthese. Fig. 111, öOOfach vergrößert, zeigt schöne Erhaltung der Vakuolen, an 
deren Oberfläche vielfach die Fetttröpfchen liegen; bei Fig. llOsind die im Präparat 
sehr stark dunkelblau gefärbten Tropfen auffällig, welche sich mit einem bedeutend 
größeren, jedoch nur leicht blau gefärbten zu vermischen scheinen. 

Figg. 112—115. Endomyces Magnusii, Glykogenfärbung; bei 112 hat die 
Vakuole das Plasma stark zusammengepreßt; bei den anderen verteilt sich das 
Glykogen wolkenartig im Plasma und sammelt sich, wie bei 114 und 115 zu erkennen 
ist, an einzelnen Stellen in deutlichen Tröpfchen und Streifen an; noch größer, 0-5 
bis 1*5 ft im Durchmesser, sind solche Glykogentropfen bei Prototheca, leider 
wegen der Dicke und dadurch bedingten Undurchsichtigkeit dieses Organismusses 
photographisch kaum zu erfassen. 

Flgg. 116—188. Saccharomyces N. Sanfelice; Material von 3 tägiger Kultur 
auf Mohrrübe hatte 4 Tage in lOprozentiger Saccharoselösung gehungert; Präparat 
war schwer entfärbbar. Die Figg. 116—123 zeigen den Übertritt von Kemsubstanz 
in den Sproß; dieser zeigt lebend zuerst gar keine im Mikroskop erkennbare Hülle, 
vgl. 118, 120, 122, 123, und umgibt sich erst allmählig mit einer sehr zarten Haut. 
Die Figg. 124—133 zeigen zur Ruhe kommende Kerne von sehr verschiedener 
Größe; bei 130 ist das grobmaschige Gewebe des Plasmas bemerkenswert. 

Fig. 184. Saccharomyces N. Sanfelice; 2 Zellen mit geschichteter dicker Hülle 
aus 3V 2 jähriger Kultur auf Würzeagar; lebend mit etwas Jod gefärbt, welches die 
Schichtung gut herausbringt; das dunkelgelb gefärbte Plasma erscheint im Photo- 
graram schwarz. 

Figg. 185—187. Monilia capsulata Lindner 1 , welche den Torulaarten sehr 
nahesteht, aus 2 1 /Jähriger Kultur auf Würzeagar; sehr viele Zellen haben sich 
mit dicker Hülle umgeben, während der Inhalt geschrumpft ist; Figg. 135 und 136 
lebend mit Löfflerblau ein wenig angefärbt; Fig. 137 Trockenpräparat durch Be¬ 
handlung mit Eisenchlorid und Ferrozyankalium leicht blau gefärbt; in Wasser 

liegend photographiert; zeigt 4 Teilungsformen, umgeben von kräftiger Hülle. 

Fig. 188. Saccharomyces Balzer aus 6 1 /, Jahre alter Kultur auf Wtirzeagar, 
lebend mit etwas Methylenblau angefärbt; Hülle mäßig dick. 

Figg. 189—141. Amerikanische Hautblastomykose; Schnitt gefärbt nach 
Rüssel; die Hefen liegen in Riesenzellen und machen sich als runde oder längliche 
rot gefärbte, mit heller Hülle versehene Fremdkörper neben den blau gefärbten 
länglichen Kernen bemerkbar. 

figg. 142 (350fach) und 148 (ÖOOfach) zeigen Stellen eines Schnittes von 
Hautblastomykose des Greifswalder Falles; starke Hülle der Hefen. 


1 Zeitsehr . /. Infektionskrankh. usw. der Haustiere . 1916. Bd. XVII. 5. Heft. 
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Ans dem Königl. Institut für experimentelle Therapie in Frankfurt a. M.] 


Zur Pathogenität der Diphtheriebazillen. 

Von 

eh. Med.-Rat Prof. Dr. W. Kolle und Dr. H. Schloßberger. 


Zwecks ausgedehnter experimenteller Untersuchungen über die thera¬ 
peutische Wirksamkeit des Diphtherieheilserums, über die wir bereits an 
anderer Stelle ausführlich berichtet haben 1 , benützten wir eine größere 
Anzahl frisch aus dem diphtheriekranken Menschen gezüchteter Stämme, 
die uns von Herrn Prof. Dr. H. Braun, Frankfurt a. M, und Herrn Ober¬ 
stabsarzt Dr. A. Nieter, Magdeburg, in liebenswürdiger Weise zur Ver¬ 
fügung gestellt worden waren. Wir hatten im Laufe dieser Arbeiten Ge¬ 
legenheit, betreffs der Pathogenität der Diphtheriebazillen eine Reihe von 
Beobachtungen zu sammeln, die von den seither herrschenden Anschauungen 
in mancher Beziehung erheblich abweichen und über die im folgenden kurz 
berichtet werden soll . 2 

Eis kamen 22 frische Diphtheriestämme zur Untersuchung; 18 der¬ 
selben {Dl bis D 4, D 6 bis D 19) stammten aus Rachenabstrichen, die 
übrigen 4 (D 23 bis D 26) waren aus Wunddiphtheriefällen gezüchtet worden. 
Drei weitere Stämme (D 20 bis D 22), alte Laboratoriumskulturen, wurden 
uns von Herrn Dr. K. Jose ph, dem Leiter der Serumabteilung der Höchster 
Farbwerke, gütigst überlassen. Endlich wurde zum Vergleich noch der 
bekannte, stark giftbildende amerikanische Stamm von W. H. Park und 
A. W. Williams* Nr. 8 (D 5 unserer Kulturensammlung), der im Institut, 
für experimentelle Therapie seit langen Jahren auf Agar und Bouillon fort¬ 
gezüchtet und der in allen Serumfabriken für die Herstellung des Diphtherie¬ 
serums benützt wird, zum Vergleich herangezogen. 

1 Med. Klin. 1919. Nr. 1, 4, 23, 24 und 31; Arb. a. d. Inst. f. exp. Ther. 
v. d. Georg Speyer-Hause. Verlag von Q. Fischer. Jena 1919. Heft 8. 

* Die dieser Arbeit zugrunde liegenden Versuche wurden unter Mitwirkung 
der Laborantinnen Frl. E. Krüger und Frl. H. Land 6, sowie dos Präparators 
des Instituts, Herrn C. Göldner, ausgeführt. 

* Joum. of exper. med. 1896. Vol. I. S. 164. 

Zeitschr. f. Hygiene. XC 13 
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Die Diphtherienatur dieser 26 verschiedenen Stämme wurde nicht nui 
durch mikroskopische Untersuchung- (Färbung nach Gram und nach 
M. Neisser), sowie kulturelles Verhalten (Kolonieform, Häutchenbilduufi, 
Säurebildung) und Tierversuche (Virulenzprüfungen), sondern auch noch 
durch ihr Verhalten gegenüber dem mit dem eben erwähnten amerikanischen 
Stamm hergestellten Diphtherieheilserum festgestellt. Gleichzeitig wurden 
von den meisten Stämmen durch Züchtung auf Bouillon Gifte gewonnen, 
die dann ebenfalls im Tierversuch genau ausgewertet wurden. Abgesehen 
von Stamm D 9, der sieh als atoxisch und im Tierversuch als avirulent 
erwies, zeigten sämtliche Stämme ein durchaus typisches Verhalten. 

Zur Herstellung der Gifte benutzten wir Fleischwasserpeptonbouillon. 
die in einer Menge von etwa 500 ccm in Literkolben abgefüllt war. Die 
beimpften Bouillon kolben wurden verschieden lange Zeit, meist etwa 16 Tage 
bei 37° gehalten, danach umgeschüttelt und mit Toluol versetzt. Nach 
mehrtägigem Stehen bei Zimmertemperatur erfolgte die Prüfung der Kolben 
auf Sterilität; die einfach tödliche Dosis wurde an Meerschweinchen in dei 
üblichen Weise festgestellt. Für die Virulenzprüfungen der lebenden Bakterien 
benützten wir ausschließlich 24stündige Löffler-Serumkulturen, nachdem 
wir, im Gegensatz zu M. Neisser und H. A. Gins 1 durch vergleichende 
Versuche festgestellt hatten, daß die Tierpathogenität der Diphtheriestämm* 
auf Agar oder Bouillon bedeutend beeinträchtigt wird. Wir benutzten ab 
Maßstab für die Virulenzbestimmung eine Öse von 1 mm Durchmessei: 
von dem in Bouillon aufgeschwemmten Inhalt derselben wurden Meer¬ 
schweinchen fallende Mengen subkutan injiziert. 

Hierbei'ergaben sich folgende bemerkenswerte Tatsachen : 

1. Es bestehen zwischen verschiedenen Diphtbcriestämmen viel 
größere Virulenzunterschiedc, als man seither angenommen hat: 
wie die Tabelle 1 zeigt, sind die Schwankungen zum Teil ganz außerordent¬ 
lich große. Besonders bemerkenswert ist die Feststellung, daß bei einer 
Kultur die tödliche Dosis Vaoooobis VöooooÖsc betrug, während andere Stämnu 
nur in der Menge von 1 / 6 bis 1 / 10 Öse töteten. Die großen Unterschiede der 
Meersehweinchenvirulenz verschiedener Stämme, von der man zwar keine 
Schlüsse auf eine etwa parallel verlaufende gleich große Virulenz für den 
Menschen ziehen darf, berechtigen zu der Annahme, daß auch beim Men¬ 
schen gleich große Virulenzschwankungen der Diphtherie- 
bazillen Vorkommen. 

2. Die Ermittlung der Dosis certe letalis lebender Kultur gelingt 
mit ziemlicher Genauigkeit. Schwierigkeiten entstehen aber bei hochviru- 
lentcn Kulturen, bei denen kleine Bruchteile einer Öse einverlcibt werden. 
Hier werden relativ wenige Keime injiziert, z. B. bei Injektion von VbooooÖm* 

1 M. Neisser und H.A. Gins, Über Diphtherie. Handb. d. pathog. Mikro- 
Organismen, herausg. von Kölle und Wassermann. Jena 1013. 2. Auflage. 
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Tabelle l. 1 

Übersicht über die Mäuse- und Meerschweinchenpathogenität der zur Unter¬ 
suchung herangezogenen Diphthcriestämme D1 bis D 26 (24stündige Kul¬ 
turen auf Löffler-Serum) sowie der entsprechenden Toluolgifte. 
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mir wenige hundert oder tausend lebende Bakterien. Da ein Teil der inji¬ 
zierten Bazillen im Tierkörper sicher nicht lebens- oder entwicklungsfähig 
ist, so kann man mit relativ wenigen Keimen rechnen, die die Krankheit, 
bzw. den Tod herbeiführen. Bei Verwendung von Grenzdosen solcher viru¬ 
lenter Kulturen tritt dann die individuelle Empfänglichkeit bzw. 
Kesistenz der Tiere, die sich in Abtötung der lebenden Bakterien äußert, 
stark zutage. Bei den resistenten Tieren gehen die Mehrzahl der Bakterien 
oder gar sämtliche Keime zugrunde, so daß dann die Tiere am Lehen bleiben, 


1 +5 bedeutet + am 5. Tag; -f 4: + am 4. Tag usw. 

4 Von den Stämmen D23, D 24, D 2ö und D 26 wurden keine Toluolgifte 
iingefertigt. 
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wählend bei den weniger resistenten die Bakterien ihre Gifte erzeugen und 
so den Tod herbeiführen können. Während die Dosis ccrte letalis bei manchen 
Tieren nur die einfach tödliche Dosis darstellt, kann sie bei anderen Meer¬ 
schweinchen bereits das 5 bis lOfache der tödlichen Bakterienmenge und 
noch mehr betragen. 

3. Die Fähigkeit der einzelnen Stämme, Gifte in Bouillon¬ 
kulturen zu bilden, steht nicht in Kongruenz mit der Virulenz 
fiir Meerschweinc-hen. 

Um die Wirkung des antitoxischen Diphtherieheilserums auf die lokalen 
Krankheitsprozesse genauer studieren zu können, versuchten wir. neben 
der subkutanen Verimpfung auch solche Infektionsbedingungen anzuwenden, 
die den Verhältnissen beim diphtheriekranken Menschen möglichst nahe¬ 
kommen. Bei dieser Gelegenheit konnten wir die interessante Feststellung 
machen, daß alle von uns benutzten Diphtheriekulturen mit 
Ausnahme des avirulenten Stammes D9, bei der Einreibung einer 
Öse einer 24stündigen Löfflcrserumkultur auf die mittels Kalziumsulfhydrats 
epilierte Bauchhaut Meerschweinchen in kurzer Zeit töteten (Tab. 2). 
Etwa 24 Stunden nach der Einreibung der Bazillen ist eine starke Rötung 
und Infiltration der Haut fcstzustellen, die hach einigen Tagen, falls der Tod 
nicht akut erfolgt, in Nekrose übergeht. Bei der Sektion der akut verendeten 
Tiere findet man eine außerordentliche Hyperämie in dem unter der Impf¬ 
stelle gelegenen Subkutangewebe; im übrigen zeigen die nach perkutaner 
Infektion gestorbenen Tiere dieselben Erscheinungen (Pleuraexsudat, ge¬ 
rötete Nebennieren), wie die nach subkutaner Verimpfung verendeten 
Meerschweinchen. In den Schnitten durch die Haut derartiger perkutan 
infizierter Tiere sieht man, wie die Bazillen hauptsächlich durch - kleine 
Epitheldefekte, seltener von den Haarbälgen aus in die Haut eindringen. 
Sie erzeugen dort Entzündung, kleine Abszesse und Nekrosen, die bis auf 
das subkutane Gewebe übergreifen; Fibrinausscheidung fehlt. Während 
man in den oberen Teilen der Epidermis häufig Bazillenhäufchen findet, 
sind die tieferen Schichten meist vollkommen frei. Versuche, die Erreger 
aus dem subkutanen Exsudat zu züchten, verliefen ausnahmslos negativ. 1 

Schon oben wurde kurz auf die bereits von früheren Autoren festgestellte 
Tatsache hingewiesen, daß bei den verschiedenen Diphtheriestämmen Tier- 
pathogenität und Giftbildung im Reagenzglas keineswegs parallel gehen. 

1 Über die pathologisch-anatomischen Einzelheiten bei der perkutanen 
Infektion der Meerschweinchen mit Diphtheriebazillen und Diphtheriegiften 
vgl. R. Jaffä und H. Schloßbergor, Arbeiten a. d. Inst. f. exp. Therapie u. d. 
Georg Speyer-Hause zu Frankfurt a. M. Verlag G. Fischer. Jena 1919. Heft 9. 
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Tabelle 2. 

'Wirkung der Diphtheriestämme Dl bis D 20 auf Meerschweinchen bei 

kutaner Infektion. 

Meersehweinehen (etwa 250" Gewicht), etwa talerstückgroße Hautstelle 
mit Kalziumsulfhydrat enthaart, Einreiben von einer Öse 24stiuidi"er 
Löfflcr-Scrumkultur mittels sterilen Glasstabes. 


Stamm 
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-4 

D 12 


+ 3 

1)26 

-f 6 

D 13 


-t 4 




So beschreibt z. B. L. Martin 2 einen Stamm, der zwar Toxin bildete, der 
aber selbst in größeren Mengen nicht imstande war, Meerschweinchen zu 
töten. Von unseren Stämmen besitzt der hochtoxische Park-Williamssche 
Bazillus nur eine recht geringe Virulenz für Meerschweinchen (% bis 1 j 10 Öse), 
während andere Diphtheriestämme, von denen noch 1 / 200 oo Öse genügt, um 
Meerschweinchen innerhalb 3 bis 4 Tagen unter den typischen Erscheinungen 
zu töten, beim Wachstum auf Bouillon nur geringe Toxinmengen liefern. 
Ebenso auffallend ist die verhältnismäßig nicht selten zu machende Be¬ 
obachtung, daß Diphtheriestämme, die aus tödlich verlaufenen mensch¬ 
lichen Diphtheriefällen gezüchtet worden sind, im Meerschweinchenversuch 
nur eine ganz geringe Tierpathogenität erkennen lassen, während anderer¬ 
seits häufig solche Diphtheriestämme, die von gesunden Bazillenträgern 
stammen, noch in kleinsten Dosen den Tod der Versuchstiere herbeiführen. 

Dieses paradoxe Verhalten verschiedener Diphtheriestämme gab zu 
den mannigfachsten Vermutungen Veranlassung. Zahlreiche Forscher, voi 
allem E. Roux und seine Schüler, glaubten in diesen Erscheinungen die 
Ursache für das Versagen des antitoxischen Diphtherieserun s in manchen 
Fällen von schwerer Diphtherie erblicken zu müssen und stellten die Be¬ 
hauptung auf, daß die Diphtheriebazillen nicht nur durch ihr Toxin, wi*- 


1 -f 2 bedeutet tot naelT 2 Tagen usw. 

* Annal. ih VInst, Paxhur. 1898. "Bd. XII. S. 2b. 
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dies v. Behring, Wernicke, Ehrlich angenommen hatten, krankmachend 
wirken, sondern daß auch die Bakterien als solche durch ihre Lebensenergie 
und ihre Leibessubstanz (Endotoxin) eine schädigende Wirkung auf den 
befallenen Organismus ausüben, daß dementsprechend ein antitoxisch¬ 
antibakterielles Serum an Stelle eines rein antitoxischen Serums viel mehr 
Aussichten auf Heilerfolg bietet. 1 Daß diese Annahme unzutreffend ist, 
beweisen die klinischen und experimentellen Resultate, die keine Überlegen¬ 
heit des nach französischer Art hergestellten Diphtherieserums im Vergleich 
mit dem gewöhnlichen rein antitoxischen Serum erkennen lassen. 

Dagegen war aber mit der Möglichkeit zu .rechnen, daß die von den 
Diphtheriebazillen im Tierkörper gebildeten Gifte sich qualitativ von den 
in vitro gebildeten Toxinen unterscheiden. Wir haben diese Frage einer 
eingehenden Untersuchung unterworfen. Zunächst haben wir Pferde mit 
Aufschwemmungen lebender Diphtheriebazillen (von 24stündigen Löffler¬ 
kulturen), die in steigenden Mengen subkutan injiziert wurden, immunisiert. 
Dabei ergab sich jedoch, daß der im Tierversuch ermittelte Heil- und Schutz¬ 
wert derartiger Sera, sowohl Diphtheriegiften, wie lebenden Diphtherie¬ 
bazillen gegenüber dem nach der Ehrlichschen Methode mit Bouillongift 
ermittelten Antitoxingehalt absolut parallel ging. Die von den Diphtherie- 
bazillen im Tierkörper gebildeten Gifte müssen daher mit den Reagenz¬ 
glasgiften ident isch sein. Einen weiteren Beweis hierfür bilden die an weißen 
Mäusen angestellten serotherapeutischen Versuche. 

Betreffs der Pathogenität der Diphtheriebazillen für weiße Mäuse findet 
man in den meisten Lehr- und Handbüchern der Bakteriologie die Angabe 
verzeichnet, daß sieh diese Tiere im Gegensatz zu den übrigen Labora¬ 
toriumstieren jenen Mikroorganismen und ihren Giften gegenüber praktisch 
so gut wie refraktär verhalten. Diese ziemlich allgemein verbreitete Ansicht 
ist letzten Endes wohl darauf zurückzuführen, daß es F. Löffler, wie er 
1884 in seiner ersten Arbeit über den Erreger der menschlichen Diphtherie 2 
mitteilte, trotz zahlreicher Versuche an Mäusen und Ratten nicht gelungen 
ist. diese Tiere durch Verimpfen der Diphtheriebazillen krank zu machen 
oder tödlich zu infizieren. Schon E. Roux und A. Yersin 8 wiesen aller¬ 
dings auf Grund ihrer Meerschwei neben versuche darauf hin, daß die von 
Löffler bei seinen Untersuchungen benützten Diphtheriestämme offenbar 
sehr wenig virulent gewesen waren. Mäuseversuche stellten sie indessen 

1 Ausführliche Literaturangaben siehe bei W. Kölle und H. Schloßberger, 
Me<l. Klin. 1919. Nr. 4 und Arb. a. d. Ivel. f. exp. Therapie u. d. Oeorg Speyer- 
Hauer. 1919. Heft 8. 

" Milteil. a. tl. Knieerl. Geeundheiteamte. 18ff4. Bd. 11. S.45I. 

:! Avval. de I'Institut Paetinr. 1888. Bd. IT. S. 629. 
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nur mit Diphtheriegift an; es gelang ihnen jedoch erst durch Injektion 
von 10 ccm eines im Vakuum auf den 17. Teil geines Volumens eingeengten 
Diphtherie-Bouillongiftes, einer Menge, die 80 tödlichen Dosen für Meer¬ 
schweinchen entsprach, Mäuse zu töten. E. v. Behring und Kitashima 1 
konnten auf Grund ihrer vergleichenden Untersuchungen über die Diphtherie- 
giftempfindlichkeit und die bakterielle Empfänglichkeit des Tierkörpers, 
zu denen sie u. a. auch weille Mäuse heranzogen, nachweisen, daß, um Mäuse 
zu töten, eine, auf das gleiche Körpergewicht berechnet, 6000mal größere 
Dosis einer 24stündigen Bouillonkultur (0-3ccm für eine Maus von 13g) 
ihres Diphtheriestammes erforderlich war, als für Meerschweinchen. Für 
die tödliche Intoxikation der weißem Mäuse waren, wie diese Autoren weiter 
zeigen konnten, jedoch lOOOOmal größere Mengen Diphtheriegift als für 
Meerschweinchen, ebenfalls auf gleiches Lebendgewicht bezogen, erforder¬ 
nd!. Auch Lusena 2 konnte bei w'eißen Mäusen eine erhebliche Resistenz 
sfegenüber dem Diphtherietoxin nachweisen. 

In Anbetracht dieser spärlichen Angaben in der Literatur erschien es 
dringend notwendig, die Frage der Mäusepathogenität der Diphtherie- 
hazillen und ihres Giftes einer erneuten Prüfung auf breitester Grundlage 
zu unterziehen. 

Für unsere Versuche 3 benützten wir im Gegensatz zu v. Behring 
und Kitashima ausschließlich 24stündige, gut gewachsene Löffler-Serum - 
kulturen. Die Abmessung der den Versuchstieren einzuverleibenden Bak- 
o rienmenge wurde wie bei den Meerschweinchenversuchen mit einer Platin- 
dh‘ von 1 mm Durchmesser vorgenommen. Der Inhalt der Öse wurde in 
Bouillon aufgeschwemmt; die Verdünnungen wurden ebenfalls mit Bouillon 
hergestellt. Die Injektion erfolgte ausschließlich subkutan, und zwar wurden 
durchweg 0-5 ccm verschieden starker Bazillenemulsionen injiziert. Von 
den Toluolgiften wurden je 1-0 und 0-5 ccm eingespritzt. Die zu deu Ver¬ 
gehen benützten Mäuse hatten ein Gewicht von 15 bis 20 g; die Tiere wurden 
12 Tage lang beobachtet. 

Während die Einverleibung der Toluolgifte selbst in Mengen von 10 ccm, 
entsprechend 5 bis 100 tödlichen Dosen für Meerschweinchen, absolut keine 
Krankheitserscheinungen bei den weißen Mäusen hervorrief, zeigten sich 
die Tiere gegenüber den lebenden Infektionserregern gar nicht 
so wenig empfänglich, wie dies sonst allgemein angenommen 
wurde. Von manchen der frisch gezüchteten Stämme wirkte noch Vw Öse 

' Berl. klin. Wochenschr. 1901. Nr. 6. 

* Accad. Med. Qenova. 1905 . 

3 Vgl. W. Kölle und H. Schloßberger. Experimentelle Studien mit 
l ! ipktheriebakteriell und Diphtherieantitoxin an Mäusen. Arb. a. il. /»et. f. exp, 
Therapie ’n. d. f/enrg Spe per-Hnvee. 1019. Heft S. 
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Hg. 2. Maus subkutan mit Diphtheriebazillen infiziert. Ausstrich aus dein Abszeti 

au der Impfstelle. Vergr. 1:600. 
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innerhalb 3 bis 8 Tagen tödlich; jedoch auch von den weniger viru¬ 
lenten Stämmen genügte meist 1 / b bis VlO Öse, um den Tod der Mäuse inner¬ 
halb dieser Zeit regelmäßig herbei zu führen. Nach Verimpfung von Diphtherie¬ 
bazillen in solchen Mengen, die zur Herbeiführung des Todes nicht aus¬ 
reichten, konnten wir wiederholt Ulzerationen und Nekrosen (s.Fig. 1) 
an der Impfstelle beobachten. Von dem alten Laboratoriumsstamm D5 war 
V* Öse für die tödliche Infektion der Mäuse erforderlich. Der für Meer¬ 
schweinchen apathogene Stamm D9 zeigte auch im Mäuseversuch keine 
krankmachende oder tötende Wirkung. Eine Übersicht über diese Versuche 
gibt die bereits oben aufgeführte Tabelle 1. 

Bei der Sektion der infolge der Diphtherieinfektion gestorbenen Mäuse 
findet man, wie dies auch v. Behring und Kitashima zum Teil schon 
beschrieben haben, an der Injektionsstelle eine starke Erweiterung und 
Füllung der Blutgefäße, ein zellenreiches, abszeßartig abgegrenztes Infiltrat 
und in demselben konstant größte Mengen von Diphtheriebazillen (s. Fig. 2) 1 . 

Die Nebennieren sind regelmäßig intensiv gerötet; bei der mikrosko¬ 
pischen Untersuchung sind dieselben pathologischen Veränderungen in den 
Nebennieren der Mäuse nachweisbar, wie bei Meerschweinchen; die Gefäße 
der Rindenschicht sind hochgradig erweitert und mit Blut überfüllt, die 
Epithelien atrophisch. Exsudat in der Brusthöhle ist nicht vorhanden, 
dagegen ist vielfach starke Hyperämie und Injektion der Dannschleimhaut 
nachweisbar. Die übrigen inneren Organe zeigen makroskopisch keine 
Veränderungen, doch konnten fast stets Diphtheriebazillen in der 
Milz kulturell nachge.wiesen werden. Es findet also offenbar von 
dein lokalen Prozeß an der Impfstelle aus eine Verschleppung der Bakterien 
auf dem Blutwege, eine Allgemeininfektion statt. 

Es war naheliegend, dieses merkwürdige Verhalten der weißen Mäuse 
— einerseits eine außerordentliche Resistenz gegenüber den Diphtherie - 
giften, andererseits eine, wenn auch im Vergleich zur Meersclnvei liehen- 
pathogenität nicht so erhebliche Empfindlichkeit gegenüber den lebenden 
Diphtheriebazillen — auf einen Gehalt des Mäusebluts an Antitoxinen 
zurückzuführen und dementsprechend anzunehmen, daß der Tod bei den 
mit lebenden Bakterien infizierten Mäusen die Folge der krankmachenden 
Wirkung der Bakterien selbst, nicht des von ihnen produzierten Toxin> 
darstellt. Wir konnten jedoch im Mäuseserum keine Antitoxine nachweisen.- 


1 Die beiden Abbildungen wurden nach Aufnahmen von Herrn H. Maat», 
wiftsengch. Photographen am Georg Speyer-Hause, Frankfurt a. M., hcrgestellt. 

2 Auch das Rattenserum enthalt keine Antitoxine, wie dies H. Aronsoii 
( Btrl . kl in. Wochen sehr. 1893. S. 592 und 625), J. Kuprianow (Centr.-Bl. f. Bo kt. 
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L ccm Mäusescrum ist nicht imstande, im Mischungsversuch Meerschweinchcji 
gegen den 10. Teil der L+-Dosis des Testgiftes zu schützen; das Serum 
enthält also nicht Vio Antitoxineinheit im Kubikzentimeter. 

Zur weiteren Klärung der Frage war es daher unbedingt erforderlich, 
festzustellen, ob dem gewöhnlichen, mit Reagenzglasgiften hergestellten 
antitoxischen Diphtherieheilserum irgendwelche Wirkung auf die Diphtherie¬ 
infektion der Mäuse zukommt. Es wäre ja, wie schon oben kurz erwähnt, 
immerhin denkbar gewesen, daß der Diphtheriebazillus im Tierkörper neben 
dem von ihm auch in vitro gebildeten dominanten Toxin noch ein anderes 
Gift produzierte, das im Gegensatz zu den Reagenzglasgiften besonders 
im Mäusekörper krankmachend und tödlich wirkte. 

Für uns war die Beantwortung dieser Frage von ganz besonderem Liter¬ 
esse, denn zutreffendenfalls hätte man auch annehmen können, daß die 
Entstehung eines von den Reagenzglasgiften differenten Toxins auch im 
Menschenkörper stattfindet. Die neuerdings wieder von klinischer Seite 1 
behauptete, bei manchen Diphtherieepidemien oder -erkrankungen ver¬ 
sagende oder ungenügende therapeutische Wirksamkeit des antitoxischen 
Diphtherieheilsenuns hätte dadurch eine einfache wissenschaftliche Be¬ 
gründung gefunden. 

Die Versuche mit antitoxischem Serum wurden derart angestellt, daß 
das Serum entweder 24 Stunden vor (prophylaktischer Versuch) oder 4 Stun¬ 
den nach (therapeutischer Versuch) der subkutanen Infektion mit lebender 
Diphtheriekultur, und zwar ebenfalls unter die Haut injiziert wurde. Es 
wurde SOOfachcs karbolfreies Diphtherieheilserum aus den Höchster Farb¬ 
werken und als Kontrolle antitoxinfreies, nichtkarbolisiertes normales 
Pferdeserum verwendet. 

Dabei zeigte cs sich, daß es sich bei der durch die lebenden Diph- 
thcriebazillen hervorgerufenen Erkrankung der weißen Mäuse, 
ebenso wie bei der Erkrankung der anderen Versuchstiere um eine echte 
Diphtherievergiftung handelt, denn das mit Reagenzglasgiften 
hergestellte antitoxische Diphtherieserum ist imstande, sowohl 
im prophylaktischen, wie im Heilversuch die Mäuse zu schützen 
bzw. zu heilen. Allerdings sind in beiden Fällen erheblich größere Mengen 
(10 bis 20mal mehr) Antitoxin als im Mcerschweinchenversuch erforderlich. 
Es dürfte dies wohl darauf zurückzuführen sein, daß infolge der geringen 


Abt. I. 1894. Bd. XVI. 8.415) und L. Cobbett (Brit. med. Journ. 1899. Bd. I. 
8.902) ferstellten. 

1 A. Bingel, Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1918. Bd.CXXV. Heft 4—ß. 
Auch als Monographie Über Behandlung der Diphtherie mit gewöhnlichem Pferde 
•«rum erschienen (Leipzig 1918, Vogel). 
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Viftempfindlichkeit der Mäuse der Bakterienvermehrung und 
Ui mit auch der Giftbildung viel weniger Einhalt geboten 
wird, als bei giftempfindlichen Tieren, wie z. B. den Meerschweinchen, 
laß dementsprechend viel größere Toxinmengen neutralisiert werden müssen. 
Im Gegensatz zum antitoxischen Diphtherieserum entfaltet das normale 
Pferdescrum bei der Diphtherieinfektion der weißen Mäuse, auch in 
großen Dosen (0-5 bis 1-0ccm), weder Schutz- noch Heilwirkung 
i s. Tabellen 3 bis 5). 


Tabelle 3. 

Heilversuch bei Mäusen. 

1 * U, 24stüiulige Löffler-Serumkulturen, Vs bzw. Vio Öse subkutan. Nacli 
4 Stunden Serunt (Diphtherieheilserum Höchst 500fach bzw. normales 

Pferdeserum) subkutan. 


Maus Nr. 

Kulturmenge D 14 
subkutan 

Serum 

subkutan 

Vorlauf 

1 

V'.fW 

250 A. K. 

jilatt 

2 

V,* .. 

250 .. 

, , 

;i 

v, 

20 .. 

, , 

4 

Vio .. 

20 „ 

> > 

;> 

1/. 

! 5 • 1 

, 0-5 ccm norm. Pf.-N. 

r 4 , t V|>. Befund 

t> 

i : 

t 10 •• 

.. 

+6. 

7 

i / 

/6 

.... 

+ 4 . , ,, 

S 

10 * * 


Ö> !•> 

!» 

20 •* 

:>o •• 

t 

schwer krank, lebt 

10 


krank, lebt 


Tabelle 4. 

Prophylaktischer Versuch bei Mäusen. 

N-runi (Diphtherieheilserum Höchst öOOfach bzw. normales Pfcrdeseruni) 


ui Mäuse 

subkutan. Nach 24 Stunden subkutane 
(24stündige Löffler-Serumkulturen), x / 6 bzw. 

Infektion mit D 1 
Vio Öse. 

Maus Nr. 

Serum 

Kulturmenge D 1 ; 

Verlauf 

subkutan 

subkutan n. 24 Std. 

f vl ICvUi 

1 

250 A. E. 

Vs Öse 

glatt 

2 

250 „ 

‘/io .. 

99 


20 .. 

1 i 5 

+ 7, typ, Befund 

4 

20 .. 

Vio .. 

krank, lebt 

ö 

0-5ccm norm. Pf.-.' 

1' 

' o * 

-f5, ,, 

6 

»1 V 

Vio ♦ * 

4-6, ,, 

7 

; 

V s .. 

+ 3. 

8 

— 

Vio 

4-n, ,, ,, 

9 

10 


V*. „ 

Vso ’• 

4-0, , f ff 

krank, lebt 
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Tabelle 5. 

Prophylaktischer Versuch bei Mäusen. 

Fallende Mengen Serum (DiphtherieheiPenmi Höchst öOOfach bzw. nui ji.an - 
Pferdeserum) an Mäuse subkutan. Nach 24 Stunden subkutane Infekti<>r: 
mit D 2 (24stimdige Löffler-Serumkulturen). je 1 5 Öse. ' 


Mau* Nr. 

Senim 

subkutan 

Kult urinenge D2 
subkutan n. 24 Std. 

Verlauf 

1 

150 A. E. 

‘.'s Ö»< 

L r la 11 

2 

150 



3 

100 ., 


. . 

4 

100 


, . 

5 

50 .. 


tvp. B«*lui 

t) 

50 ,. 



7 

25 .. 

m m 

-t-3, 

H 

25 


+ 3. ,, 

9 

10 ,. 


-4 . 

10 

10 ,, 


-r. 3. .. 

11 

0*5ccm norm. Pf.-S. 


3. 

12 

M « ■ 


— 3. 

13 


§ 4 

3. 

14 


- 

+ 3. ,, .. 


Die große Kesistejiz der Mäuse gegenüber dem Diphtheriegift ist also, 
wie aus diesen Versuchen hervorgeht, keine absolute, sondern um 
eine relative. In der Tat gelang es uns auch, durch Verimpfen von 0 5 
bis 1-0ccm eines auf 1 / 6 bis 1 / 10 seines Volumens im Vakuum eingeengten, 
stark wirksamen Diplitljcriebouillongiftes Mäuse-unter den charakteristischen 
Symptomen krank zu machen und zu töten, während die mit antitoxisehcm 
Diphtherieheilserum prophylaktisch behandelten Kontrolltiere keine Krank - 
heitserscheinungen aufwiesen. Es müssen dementsprechend auch gift- 
empfindliche Zellen im Körper der Maus vorhanden sein. Demgemäß kann, 
in Anbetracht des Fehlens von Antitoxinen im Blut, die natürliche Wider¬ 
standsfähigkeit. der Maus, wie dies G Dean 1 annimmt, nur darauf beruhen, 
daß die auf das Diphtherietoxin eingestellten Rezeptoren in 
der Maus über den ganzen Körper verteilt sind, so daß eine 
gewisse Ablenkung des Toxins von den lebenswichtigen Organen statt¬ 
findet®, die jedoch nach Überschreitung eines gewissen Schwellenwertes 

1 G. Dean , The Type* of immunity, in G. H. F. Nuttal und G. S. Graba in 
Smith, The ßacteriology of Diphtheria. Cambridge 1908. S.449. 

* Für diese Annahme spricht auch die Beobachtung von R. Jaffe, der bei 
den der Diphtherieinfektion b^w. Intoxikation erlegenen Mausen die für die Diph¬ 
therieerkrankung der Meerschweinchen charakteristischen Herzveränderungen in 
keinem Fall feststellen konnte. Betreffs weiterer Einzelheiten vgl. die demnächst 
in Heft 11 der Arb. a. d . Inst. /. experim . Therapie u. d. Georg Speyer-Haus* m- 
fc heinende Publikat ion von R. Ja ff 6. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





• Zur Pathogenität der Dipiitheriebazillex. 


20f> 


<ion Ausbruch der Erkrankung nicht verhindern kann. Vielleicht spielt 
auch, wie dies A. Pettit bei den Ratten annimmt, eine besondere Wider¬ 
standsfähigkeit der Körpergewebe eine Rolle. 

Zusammenfassung. 

1. Die Meerschweinchenvirulenz verschiedener Diphtheriestämnie weist 
ganz außerordentliche Unterschiede auf und geht der Fähigkeit, Gifte in 
B'millonkulturen zu bilden, keineswegs parallel. 

2. Durch Einreiben virulenter Diphtheriebazillen auf die enthaarte 
Bauchhaut gelingt es regelmäßig, Meerschweinchen in typischer Weise 
krank zu machen und zu töten. 

3. Weiße Mäuse sind gegenüber den gewöhnlichen Reagenzglasgiften 

der Diphtheriebazillen, auch in größeren Mengen (0-5 bis 1-0 ccm), so gut 
wie unempfindlich. Es gelingt jedoch durch subkutane Verimpfung ein¬ 
geengter, für Meerschweinchen stark wirksamer Diphtheriebouillongifte 
auch weißt' Mäuse unter den charakteristischen Kranklieitserscheinungen 
zu töten. , 

4. Lebende Diphtheriebazillen von frisch aus dem diphtheriekranken 
Menschen gezüchteten Stämmen zeigen eine erhebliche Mäusepathogenität. 
Die Tiere sterben nach Einverleibung von 1 / 2 bis V50 Öse regelmäßig im 
Verlauf von 3 bis 8 Tagen. 

5. Diese Wirkung dev lebenden Diphthericbazillen beruht auf einer 
Intoxikation. Das von den Bazillen im Tierkörper erzeugte und den Tod 
der Mäuse herbeiführende Toxin ist mit dem von den Diphtheriebazillen 
in vitro gebildeten Gift identisch, denn das mit Reagenzglasgiften her- 
gestellte antitoxisch’e Diphtheriesenim entfaltet bei der Diphtherieinfektion 
der Mäuse sichere Schutz- und Heilwirkung. 

6. Das normale, antitoxinfreie Pferdeserum hat selbst in Dosen von 
0-5 bis 10 ccm im Gegensatz zum antitoxischen Serum bei der Diphtherie- 
Erkrankung der weißen Mäuse weder prophylaktisch, noch therapeutisch 
irgendwelche Wirkung. 
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[Aus der serologischen Abteilung des Instituts für Infektionskrankheiten 

„Robert Koch“.] 

(Abteilungflvorsteher: Geh.-Rat Prof. Dr. Otto.) 


Über den Bau des Rezeptorenapparates 
der Proteus-X-Bazillen. 

Von 

Ur. P. Börnstein, 

AHHistenten am Institut. 


Aus ßindungsversuchen, die der Proteusbazillus X 1# von Weil und 
Felix mit dem Serum von Flcckfieberkranken einerseits und mit Protcus- 
X 19 -Immunseruni vom KanincJien andererseits gab, schloß Friedberger (1), 
daß zwischen den beim Kaninchen durch parenterale Zufuhr erzeugten 
Agglutinin und dein beim Flecklieberpatienten entstandenen in ihren Be¬ 
ziehungen zum Rezeptorenapparat des Bazillus X 19 kein Unterschied be¬ 
stehen könne. Daraus zog er weitgehende Konsequenzen, die ihn u. a. dazu 
führten, den X 1# -Bazillus als den dominanten Erreger des Fleckfiebers 
(Bacillus typhi exanthematici) zu bezeichnen. 

Die Bindungsversuche waren in der Weise angestellt, daß X lg -Bazillen 
mit homologem, durch künstliche Immunisierung beim Kaninchen ge¬ 
wonnenem Immunserum beladen und dann auf ihre weitere Bindungsfähig¬ 
keit auf das Agglutinin des Patientenserums untersucht wurden. 

Im Kreuzversuch ließ man mit Patientenserum beladene X 1# -Bakterien 
auf das Kaninchenimmunserum einwirken. In beiden Versuchen entzogen 
die mit Agglutinin beladenen Bakterien den Seris kein Agglutinin mehr, 
lediglich aus diesem Grunde glaubte sich Friedberger (2) berechtigt 
(vgl. seine Ausführungen gegenüber Epstein) behaupten zu dürfen, daß 
das Fleckfieberkrankenagglutinin mit dem künstlich am Tier erzeugten 
identisch sei, und daß es durch parenterale Wirkung der Bakterien ent¬ 
stände. 

Auch will er durch diese Versuche hinsichtlich der Weil-Fel ixsehen 
Reaktion die Paragglutinationstheorie widerlegt haben. 
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Daß die angeführten Untersuchungen keinen Anspruch darauf inaehen 
konnten, die ätiologische Bedeutung der Proteuskulturen von Weil und 
Felix geklärt zu haben, hatte R. Otto (3) schon vor Jahresfrist 
hervorgehoben. Bereits vorher hatten Weil und Felix (4) einwandsfrei 
festgestellt, daß die künstlich beim Menschen und Kaninchen erzeugten 
Agglutinine zwar identisch sind, daß aber die beim fleckfieberkranken 
Menschen entstehenden Agglutinine von den künstlich erzeugten total ver¬ 
schieden sind. Später sind von verschiedenen Autoren, Hamburger und 
Bauch (5), Cz6pai (6), Braun und Salomon (7), eine Reihe bemerkens¬ 
werter Unterschiede zwischen Kranken- und Immunserum ermittelt. Es 
wurde ferner durch die Tierversuche von Schloßberger(8), Landsteinei 
und Hausmann(9), Dörr und Pick(10), Möllers und Wolff (11), Jaco- 
bitz (17) sowie von R. Otto (12) der Nachweis erbracht, daß die X-Bazillen 
mit der Ätiologie des Fleckfiebers nichts zu tun haben. Schon vorher hatte 
Epstein (13) auf Grund theoretischer Erwägungen gegen die Schluß¬ 
folgerungen Friedbergers Elinspruch erhoben. Mit Recht führte Epstein 
aus, daß die ganze von Friedberger gewählte Versuchsanordnung eine 
bisher nicht erprobte, umgekehrte Anwendung des Castellanisehcn Ab- 
sättigungsversuches darstelle, und daß abgesehen von dem Fehlen wich¬ 
tiger Kontrollen selbst bei vollständiger Ausführung den Friedbergerschen 
Bindungsversuchen ebenso wenig eine Beweiskraft für die ätiologische 
Bedeutung der X-Stämme zukommt als seinen übrigen Befunden. 

In den folgenden Versuchen soll die Richtigkeit dieser Ein wände geprüf t 
und zugleich festgestellt werden, ob speziell die gegen die Paragglutinations- 
theorie gezogenen Schlüsse zutreffend sind. 

Nach den an anderer Stelle im Anschluß an die Ausführungen von 
Oettinger entwickelten Ansichten von R. Otto (11) beruht das Wesen 
der Paragglutination in dem Entstehen einer Bakterienabart, die durch 
den dauernden oder vorübergehenden Besitz neu erworbener haptopborer 
Gruppen („Pararezeptoren“) ausgezeichnet ist. Die X 19 -Baz«Uen sind eine 
Pi oteusbakterienart, welche zu den arteigenen Proteusrezeptoren („Ortho- 
rezeptoren“) im fleckfieberkranken Menschen für Fleckfieber spezifische 
„Pararezeptoren“ erworben haben. 

Stellt man mit einem gewöhnlichen (den X-Bazillen nahestehenden) 
Proteusstamm (Gruppe II von Braun und Salomon) ein Immunserum her, 
so wird dieses nur Orthorezeptoren für die Proteusbazillen dieser Gruppe 
und somit auch für die X-Stämme enthalten. Dagegen besitzt ein mit 
Xj # -Bazillen gewonnenes Immunserum neben den Proteusrezeptoren noch 
Paiarezeptoren für Fleckfieber. Es muß vor der Hand offen bleiben, in 
welchem Verhältnis diese Pararezeptoren zu dem Fleckfiebererreger und 
zu den Orthorezeptoren des Serums stehen. Zum besseren Verständnis 
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P. Börnstein: 


dieser Vorstellung möge die nachfolgende- bildliche Darstellung dienen, 
wobei indessen betont werden muß, daß die dargestellte räumliche Trennung 
zwischen der Ortho- und Pararezeptoren gruppe in Wirklichkeit nicht an- 
zunehmen ist. 


X 19 -Bacillua 
mit Ortho- und 
Pararezeptoren. 


Proteus-Gruppe II- 
I mm un serum 
n u r Orthorezeptoren 
besitzend. 






Fleckfieberkrankenserum 
nur Pi»rarezeptoron 
enthaltend. 


Unter Zugrundelegung dieser Vorstellungen ist es klar, daß mit X lt - 
Inununserum beladene X 19 -Bazi]len dem Krankenserum keine Agglutinine 
werden entziehen können. Denn die im Immunserum vorhandenen Para- 
und Orthorezeptoren werden die entsprechenden haptophoren Gruppen 
der Bakterien besetzen. Damit verlieren die Bakterien ihre Beziehungen 
zum Krankenserum. 

Umgekehrt werden die mit Krankenserumagglutininen beladenen Xu- 
Bazillen dem Immunserum nicht seine ganze Agglutinationskraft nehmen 
können; denn das Krankenserum belädt — zunächst rein theoretisch ge¬ 
dacht — nur die Pararezeptoren der X-Bazillen, so daß die beladenen Xu- 
Bazillen noch einen Teil der Rezeptoren des Immunserums, und zwar die 
Orthorezeptoren, zu binden vermögen, während aber die in ihm enthaltenen 
Pararezeptoren frei bleiben. Bringt man also frische X-Stämme in das 
vorbehandelte Immunserum, so nmß Agglutination eintreten, wenn voraus- 
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sichtlich auch in geringerer Stärke, da nur die Orthorezeptoren im Serum 
ganz zurückgeblieben sind. 

Stellt man in der von Friedberger angegebenen Weise Bindungs¬ 
versuche an, so ergibt sich, daß die mit Kaninchenimmunserum beladenen 
X-Bazillen dem Krankenserum keine Agglutinine entziehen. Aber auch 
die mit Krankenserum beladenen Bakterien entziehen dem X ]9 -Tmmunserum 
keine Agglutinine, wie die folgenden Versuche zeigen. 

Zu diesen ist zu bemerken, daß wir in der Regel mit lebenden Bak¬ 
terien gearbeitet haben, nachdem wir uns überzeugt hatten, daß hierdurch 
bei der Fried berge rschen Versuchsanordnung kerne anderen Resultate er¬ 
halten wurden, als bei Verwendung von abgetöteten Kulturen. Wohl aber 
hat sieh gezeigt, daß die Bindung der Agglutinme durch die erhitzten 
Bakterien weniger kräftig war als durch nichterhitzte [vgl. auch Sa che (14)]: 
wenigstens war bei unseren Kontrollversuchen mit unbeladenen Bakterien 
(gewöhnlicher Castellaniversuch) der Unteischied bezüglich der Bindung 
der Agglutinine meist deutlich. Erhitzte unbeladene X 19 -Bazillen entzogen 
in der von Friedberger gewählten Zeit (% Stunde) und Konzentration 
(1:40) dem Serum verhältnismäßig weniger Agglutinine. 

Wir lassen zunächst die Protokolle der Gnmdversuche folgen. 

Versuch I. 

\ 

ö Ösen einer 20stüudigi*n Schrägagarkultur Proteus X 19 weiden liinter- 
< inander dreimal drei Viertelstunden im Brutschrank bei 37° mit 2 ccm 
Kaninchenimmunserum X 19 in einer Kochsalzverdünmmg 1:2-5 bzw. 1:5 
ibgesättigt. Die mit Immunserum beladenen Bakterien werden zwecks 
Entfernung jeglichen Immunserumrestes mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung gewaschen und dann mit 5 ccm Fleckfieberkrankenserum 
(Verdünnung 1: 50) drei Viertelstunden bei 37° zusammengebracht 1 . Hierauf 
»erden die Bakterien wieder abzentrifugiert, und es wird nunmehr der 
Titer des Kraukenscrumabgusses gegen frische X J9 -Bazilim geprüft. Dabei 


ergibt sich folgendes: 

Titer des Kaninchenserums. 1600- 

.. ., Fleckfieberkrankenserums vor dem Versuch . . . 800 

„ ,. nach Einwirkung der 

mit Inununserum beladenen X-Bazillen. 1600 


1 Die Versuche sind nur berücksic htigt, wenn die nachfolgende Prüfung des 
ätzten Abgusses ergeben hatte, daß der Titer des Serums nicht gesunken war. 

1 1600 bedeutet im folgenden immer: Das Serum zeigt in der Verdünnung: 
I: 1600 noch Agglutination (Endtiter). 

Zelts ehr. f Hygiene XC 
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Wiederholung des Versuchs. 


Titer des Kaninchenimmunserums. 800 1 

.. Fleckfieberkrankenserums vor dem Versuch. 800 

(± 1600) 

,, ,, „ nach Einwirkung der mit 

fnununserum beladenen X-Bazillen. 800 

(± 1600) 


Resultat: 


Die mit Kaninchenimmunserum beladenen X 1# -Bakterien 
haben den Titer des Krankenserums nicht herabgesetzt,sondern 
in einem von 2 Versuchen sogar noch erhöht. Weitere Wiederholungen 
ergaben, daß der Titer des Fleckfieberkiankenserums für X 19 -Bazillen nach 
der Behandlung mit beladenen X 19 -Bazillen häufig gesteigert wird. Diese 
Steigerung läßt sich (unter Berücksichtigung der später zu erwähnenden 
weiteren Versuchsergebnisse) nur so erklären, daß von den mit Kaninchen¬ 
serum beladenen Bazillen in dem zweiten Serum (Krankenserum) Rezeptoren 
abgesprengt und an das Serum abgegeben sind. 


Versuch 1L 

In gleicher Weise wie Versuch I angestellt, nur daß die Bakterien mit 
Krankenserum beladen und sodann ihre rezeptorenentziehende Wirkung 
auf Kaninchen-X lt -Immunserum geprüft wild. 

Die Austitrierung der einzelnen Serumportionen ergibt folgende Werte: 

Titer des Krankeuserums vor dem Veisuch . 800 

„ „ X 19 -Kaninchenimmunserums vor dem Versuch . . . 1600 

.. ., „ nach Einwirkung der be¬ 
ladenen X-Bazillen .1600 

Resultat: 

Die mit Krankenserum beladenen X-Bazillen haben den Titer des 
Immunserums für X 19 -Bazillen-nicht herabgesetzt. 

Der Ausfall des Versuches I entspricht den oben angeführten theore¬ 
tischen Eiwägungen insofern, als der Titer des Serums nicht herabgesetzt 
wird. Im Versuch II wäre nach der Paragglutinationshypothese zu er¬ 
warten gewesen, daß der Titer des Serums herabging. Dies war nicht der 
Fall. Rein theoretisch würde bei vollständiger Bindung aller Pararezeptoren 

1 Die Titerschwankungen an den einzelnen Tagen sind von uns mehrfach 
iieobaohtetund wohlauf die verschiedene Agglutinabilität der X-Kulturen zurück- 
zuftihren. 
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vorausgesetzt, daß das Serum zu gleichen Teilen Ortho- und Pararezep- 
tr.ren enthält, — ein Sinken des Titers auf die Hälfte zu erwarten sein. 
& wäre denkbar, daß durch die erwähnte Absprengung aus dem Kranken- 
serum gebundener Pararezeptoren der Verlust an Orthorczeptoren verdeckt 
wird. Ein derartiger Zuwachs an Agglutininen dürfte aber nicht in Er¬ 
scheinung treten bei der Agglutination von gewöhnlichen Proteusbazillen, 
die von dem Krankenserum nicht beemflußt werden. Es wurde daher 
folgender Versuch von uns angestellt: 


Versuch III. 

Beladen der X 19 -Bazillen mit Kiankenserum und Einwirkung der be¬ 
ladenen Bazillen auf Kaninchenimmunserum X 19 wie oben. Sodann Prüfung 
der Agglutinationswirkung des Kaninchenimmunscruras auf X 16 - 
Bazillen, sowie auf einen Vertreter aus der Gruppe II (Braun) der Proteus¬ 
stämme (,,Baz. 38903“). 

Titer des Kaninchen-X lt -Serums gegen Baz. X 19 Baz. 88903 

V ur der Einwirkung der beladenen X 19 -Bazillen . . 3200 800 

Vach .. ., .. „ . . 6400 400 


Resultat: 

Das Immunscrum X 19 zeigte nach der Vorbehandlung mit X 19 -Bazillen, 
die mit Krankenserum beladen waren, keine Steigerung, sondern einen 
Verlust an Agglutinin für die gewöhnlichen Proteusstämme der Gruppe II 
(Braun), während der Stamm X 19 wieder in höherem Grade agglutinicrt 
wurde, als vor der Absättigung. 

Dieser Befund läßt sich also so erklären, daß Pararezeptoren aus 
dem Krankenserum in das Immunserum übertragen sind, die den Verlust 
an Orthorezeptoren mit verdecken. Infolgedessen wird die Agglutination 
der X 1# -Bazillen nicht abgeschwächt, dagegen die dpr Gruppe II-Bazillen, 
die keine Pararezeptoren besitzen. Auch in dem folgenden Versuch, bei dem 
die Vereucbsanordnung hinsichtlich der Beladung etwas geändert ist, tritt 
dei Unterschied deutlich hervor. 


Versuch IV. 

5 Ösen X 19 -Bazillen werden mit Kiankenserum 2 Stundeu bei 37°, 
d«nn in einer zweiten Probe des Serums 20 Stunden im Eisschrank und 
schließlich in einer dritten Probe nochmals l x / 2 Stunden bei 37° beladen. 
Darauf Digerieren der beladenen Bazillen 3 / 4 Stunden lang mit X 19 -Serum 
Abzentrifugieren, Austitrieren des Serums gegen X 19 - und Giuppe II- 
Ba rillen. 

14 ’ 
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'fiter des Serums siegen X w -Baz. Baz. 36903 

V or der Einwirkung der Bazillen.. . 1600 400 

Nach .. . 1600 200 


' v Resultat: 

Es zeigt sich also, daß auch in diesem Falle die beladenen Bakterien 
dem Serum Rezeptoren für die Gruppe 11-Bazillen entzogen hatten, wäh¬ 
rend für die X 19 -Kulturen der Titer unverändert blieb. 

Es kam uns nun zunächst darauf an, weitere experimentelle Giund- 
lagen für die Annahme einer Titersteigerung der Sera durch 
die Übertragung von Agglutininen zu beschaffen. Aus diesem 
Grunde wurden Versuche mit Normalseris, die keine AgglutinationskuiO 
gegenüber X-Proteusbazillon besaßen, angestellt. 

Versuch V. 

Beladen von X 1# -Bazillen wie oben mit Krankenagglutininen. Dige¬ 
rieren der beladenen Bazillen mit normalem Menschenserum bzw 
normalem Kaninchenserum. 

Titer des Menschenserums gegen X 1# -Baz. 

Vor der Einwirkung der Bazillen ... 25 — 

Nach ,, • „ .. „ ... 400 -j- 

Titer des Kaninchenserums 
V or der Einwirkung der Bazillen ... 25 - 

Nach .. ., .... ... 100 -f- 

Nacli dem Ausfall dieser Versuche läßt sich nicht bezweifeln, daß durch 
das Digerieren mit agglutininbeladenen Bakterien normale Sera neue aggluti¬ 
nierende Eigenschaften erhielten, die ilmen vorher fehlten. Das Auftreten 
der Agglutinine in den Boris läßt sich am einfachsten durch Übertragung 
von Antikörpern aus dem Ktankcnserum erklären. Aus den Untersuchungs¬ 
befunden von Landsteiner, Eisenberg und Volk, Joos u. ai (15) wissen 
wir, daß die Bindung des Agglutinins an die Bakterien zelle in gewissem 
Grade reversibel ist. Dementsprechend dürfte es nicht als unwahrschein¬ 
lich anzusehen sein, daß das Gleichblciben bzw. die Steigerung 
des Titers der Sera für X 1# -Bazillen nach der Vorbehandlung 
mit agglutininbeladenen Bakterien teilweise wenigstens auf 
diese Reversibilität zurückzuführen ist. Uns schien damit aber die 
Erscheinung noch nicht ganz erklärt. Es mußte immerhin auffallen, daß 
die mit Pararezeptoren beladenen X 19 -Bazillen niemals in stärkerem Grade 
die Orthorezeptoren in dem X„-Immunserum banden. Denn es konnte 
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gezeigt werden, daß im gewöhnlichen Castellanischen Versuch unter den 
gleichen Bedingungen am behandelte X-Bazillen die Agglutinine des Immun- 
serums regelmäßig in nachweisbarem Grade entfernten, wie dies aus dem 
folgenden Versuch hervorgeht. 

Versuch VI. 

5 Ösen X, 9 -Bazillen weiden 3 / 4 Stunden mit I in mu nseru m X I9 digeriert. 
(Verdünnung 1:50). 

Titer des Serums gegen X 2 -Baz. X, 9 -Baz. Baz. 3890B 

Vor der Einwirkung der Bazillen . . . 1600 800 800 

Nach .. .. „ . . .' 200± 400 400 

Ebenso deutlich traten diese Unterschiede hervor, wenn die Versuche 
mitabgetöteten Bakterien angestellt wurden. Wir haben dabei in folgenden 
Versuchen VII und VIII absichtlich auch längere Beladungszeiten und 
höhere Serumkonzentrationen gewählt (vgl. S. 209). 

Vers uch VII. 

20 Ömmi X 1# - Bazillen (abgetötet) 1 werden dreimal 3 / 4 Stunden mit 
Krunkenserumagglutininen (2 ccm Serumverdünnung 1 : 5) beladen. 
Digerieren der abzentrifugierten und gewaschenen Bakterien 24 Stunden 
bei 37° C mit X J9 - Immunserum (2-5 ccm 1:3). 

Titer des X 19 -Serums gegen X 2 -Baz. X, # -Baz. Baz. 38903 

Vor der Einwirkung der Bazillen . . . 1600 1600 400 

Nach .. . 1600 1600i 800 

Versuch VIII. 

20 Ösen X 1# -Bazillen (abgetötet) 1 werden 24 Stunden bei 37° C mit 
.\„-lmraunseruni (2*5 ccm 1 : 3) digeriert. 

Titer des Serums gegen X 2 -Baz. X 19 -Baz. Baz. 38903 

Vor der Einwirkung der Bazillen . . . 1600 1600 400 

Nach ,. ., . 200 400 200 

Die unbeladenen Bakterien verhalten sich also auch gegenüber den 
X 2 - und Gruppe II-Bazillen ganz anders wie die mit Agglutinin beladenen. 
Zur Klärung dieser Frage blieb nur die Annahme übrig, daß die mit Agglu¬ 
tinin (Pararezeptoren) beladenen X-Bazillen auch in der Bindungsfähigkeit 
ihrer Orthorezeptoren behindert sind. 

Daß dies in der Tat der Fall ist, geht schon in gewissem Sinne aus dem 
Verhalten des X ig -Serums nach Behandlung mit Krankenserum gegenüber 
Baz. 38903 in den obigen Protokollen hervor. Wir haben noch eine Reihe 


1 1 Stunde bei 60° C (Wnaserbncl). 
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weiterer Veisuehe angestellt, um dies zu beweisen. Es durften, .wenn 
unsere Ansicht zutraf, auch die mit Krankenagglutinen beladenen X- 
Bazillen dem Proteusgruppe II-Scrum keine Agglutminc entziehen. 

Nach dieser Richtung hin sei zunächst der folgende Versuch angeführt: 

Versuch IN. 

Absättigung von X, 9 - Bazillen (10 Ösen) in der üblichen \Vei,>o nur 
Kiiinkenserum. 

Digerieren der mit Agglutinin beiaderen Bakterien mit Proteus 

(Jnippe II-Serum (3 ccm* Verdünnung 1 :yJ). 

# 

Titer des Gruppe II-Serums gegen X a -Baz. X 19 -Bhz. Baz. yOM 

Vor der Einwirkung der Bazillen . . . 1600 .5200 3200 

Nach .. „ .... ... 1600 1600 3200 

Die beladenen Bakterien haben demnach kein oder nur 
wenig Agglutinin gebunden, während dies mit den gleichen Bakterien, 
sobald sie unbehandelt sind, deutlich der Fall ist, wie sich aus dem folgenden 
Versuch ergibt. 

Versuch X. 

10 Ösen X 19 -Bazillen werden mit 3 ccm (Verdünnung 1:3) Immun 
sernm der Proteusgruppe II-Bazillen 2 Stunden bei 37° digeriert 

Titer des Serums gegen N 2 -Baz. X 19 -Baz. Baz. 38903 

Vor der Einwirkung der Bazillen . . . 1600 1600 3200 

Nach ., „ „ ... 200 200 800 

Zur Kontrolle war im Kreuzversuch zu prüfen, ob mit gewöhnlichem 
Proteusgruppe II-Scrum beladene X 19 -Bazillen auch dem Krankrnserum 
Agglutinin nur in beschränktem Maße entziehen. 

Versuch XI. 

Beladen von X 19 -B.tzillen wie oben mit linmunserum der (»rupi** II 
Digerieren der beladenen Bakterien mit Krankenserum. 

Titer des Krankenserunis gegen X 19 -Baz. 

Vor der Einwirkung der Bazillen .... 1600 

Nach ,, ,, „ „ .... 800^ 

Es fand also eine erheblich geringere Entziehung von Agglutininen 
aus dem Krankenserum durch die mit Orthorezeptoren beladenen Bak¬ 
terien statt. 

Faßt man die Resultate der vorstehenden Versuche zusammen, so 
ergibt sieh einerseits, daß un beladene X-Bazillen (wie wir es auch l>ei 
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anderen Bakterien im Castellanischen Veisuch zu sehen gewohnt sind) 
den Scris Agglutinin entziehen. Andererseits wurde der Agglutina¬ 
tionstiter der Sera nach Behandlung mit beladenen Bakterien wenig 
oder gar nicht herabgesetzt. Daraus folgt nun abernicht, daß zwischen 
dem beim Kaninchen erzeugten Agglutinin und dem beim Patienten ent¬ 
standenen kein Unterschied bestehen darf; denn sonst müßte auch kein 
Unterschied zwischen dem Gruppe II-Agglutinin und dem Patientenaggluti- 
nin bestehen. Für einen solchen spricht aber die Tatsache, daß Gruppe II- 
Bakterien von dem Krankenserum überhaupt nicht l)eeinflußt werden. 
Das Verhalten der „beladenen“ X-Bazillen läßt sich indessen durch die 
Hypothese erklären, nach der den X-Bazillen ein besonderer Bau 
ihres Rezeptorenapparates zugesprochen wird. Neben den art¬ 
eigenen Proteusrezeptoren müssen ihnen neue, für Fleckfieber spezifische 
Pararezeptoren vindiziert werden, die sie erst im fleckfieberkranken Organis¬ 
mus erwerben. Aus unseren Versuchen ergibt sich nun, daß beide Rezep¬ 
torengruppen in nahen Beziehungen miteinander stehen müssen; denn 
wenn eine der beiden Rezeptorengruppen durch Agglutinin 
besetzt wird, so ist auch die andere in ihrer Funktion, Anti¬ 
körper zu binden, behindert. Die Tatsache, daß mit Krankenagglu¬ 
tininen beladene X 1# -Bazillen dem X„-Immunserum kein Agglutinin mehr 
entziehen, erklärt sich, in der Hauptsache auf diese Weise. Daneben spielt 
die Übertragung reversibler Agglutininc eine Rolle. Unsere Versuche 
sprechen also dafür, daß die Einwände Epsteins zu Recht be¬ 
stehen. Die von Friedberger gewählte Versuchsanordnung läßt 
keine Rückschlüsse auf die Identität nicht gebundener Ag- 
glutinine zu und bat keine Beweiskraft für die ätiologische Be¬ 
deutung der X-Stämme. Dementsprechend heweisen auch die 
Ergebnisse der Bindungsversuche nichts gegen die Paraggluti- 
nationstheorie. 

Wollte man den Trugschlüssen Friedbergers folgen, so w’ürde man 
m sehr merkwürdigen Resultaten gelangen. Neu kirch und Kreuscher (1 6) 
haben nämlich, wie erst nach Abschluß unserer Arbeiten zu unserer Kennt¬ 
nis gelangt ist, ebenfalls Absättigungsversuche nach der Friedbergerschen 
Versuchsanordnung mit einem Pyocyaueu.sstamm(„z 1 “) angestellt, den Kreu¬ 
scher aus dem Stuhl eines Fleckfieberkranken gezüchtet hatte. Zweifellos 
handelt es sich bei diesem Bakterium ebenfalls um ein paragglutinierendes 
Bakterium (vgl. R. Otto 1. c.). Wurden die Zj-Bazillen mit Patientenserum 
beladen, so entzogen sie einem Zj-Kanincheuimmunserum kein Agglutinin, 
umgekehrt entzogen die mit z l -Immunserum beladenen Zj-Bazillen auch dem 
Atrientensemm kein Agglutinin. Sie verhielten sich also genau so wie die 
X 1# -Bazillen. Man müßte also nach Ftiedberger an nehmen, daß auch 
•las Zj-Agglutinin beim flerkficbei kranken Menschen durch parenterale 
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Wirkung der Zj-Bazillen entstanden ist-, und daß auch der Z|-Bazillus ein 
„Erreger“ des Fleckfiebers ist. Wir hätten dann allein auf Grund der Bin¬ 
dungsversuche mit mindestens 3 verschiedenen Fleckfiebererregern zu 
rechnen. Es kämen als solche in Frage: 

1. Der Proteus-X 1# -Bazillus von Weil und Felix. 

2. der Proteus-X 2 -Bazillus von Weil und Felix und 

3. der Pyocyanetisbazillus von Kretischer. 

Daß eine derartige Schlußfolgerung unrichtig ist, bedarf keiner Er¬ 
örterung. Im übrigen kommen auch Neukirch und Kreuscher bezüglich 
der Erklärung der Bindungsversuche zu ähnlichen Anschauungen wie wir. 

Die Ergebnisse meiner Versuche lassen sich in folgenden Schluß¬ 
sät zeit zusammenfassen: 

1. Die von Friedbeiger aus schien Bindungsversuchen (umgekehrte 
Anwendung des Castelton ischen Absättigungsversuches) gezogenen Schlüsse 
hinsichtlich der Identität der Krankcnagglutinine mit den Proteus-Imniun- 
agglutininen sind nicht berechtigt; damit sind auch alle Folgerungen, welche 
Friedberger auf seine Versuchsergebnisse aufgebaut hat, hinfällig. 

2. Für die Proteus-X-Bazillen sind 2 Rezeptorcngruppen, eine proteus¬ 
art spezifische Orthogruppe und eine für Fleckfieber spezifische Paragruppe 
anzunehmen. 

3. Beladung der einen Gruppe mit Agglutinineil hebt die Bindungs¬ 
fähigkeit der anderen mehr oder weniger auf. 
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Bemerkungen über die Alkalität von Nährbouillon und 
Nährböden, sowie Bestimmung derselben durch Titration 
unter Verwendung von Indikatoren. 

Von 

Dr. Josef Keitstötter 

in WM.'n. 

Die Bestimmung der in Nährböden und Nährbouillon enthaltenen 
Mengen an freien Säuren und Basen wird meist niaßanalytisch durch¬ 
geführt, d. h. sie werden durch Säuren bzw. Basen von bekanntem Gehalt 
in die Neutralsalze übergeführt. Sind diese gebildet, so ist die Titration 
beendet. Atu genauesten läßt sich der Neutralpunkt mit Hilfe von 
Leitfähigkeit.?messungen bestimmen. 1 Füllt man die saure Flüssig¬ 
keit, deren Leitfähigkeit zu bestimmen ist, in ein Widerstandsgefäß und 
schickt den elektrischen Strom durch 2 , so sinkt bei Zusatz von Natrium¬ 
hydroxyd die Leitfähigkeit, bis daß der Neutralpunkt erreicht ist, der 
dem Minimum der Leitfähigkeit entspricht, bei Zusatz von mehr 
Natriumhydroxyd steigt die Leitfähigkeit wieder an. 3 4 

In der Rege] wird man sich jedoch nicht dieser Methode bedienen, 
sondern sogenannte Indikatoren zusetzen, worunter man Farbstoffe 
versteht, die in saurer Lösung anders gefärbt sind als in alkalischer. 
Nach Wilhelm Ostwald 1 muß ein Farbstoff, damit er als Indikator 

1 Küster und Uriiters, Zeitsckr. j. anorg. Chtm . 1903. Bd. XXXV. 
S. 454. — Küster, Urtiter» und Gei bei, Ebenda . 1904. Bd. XLII. 8.255. 
Vgl. auch Thiel und Römer, Zeit sehr. /. phys. Chern. 1908. Bd. LXI11. 
8.711; Zeit sehr. /. El ekt röchem. 1909. Bd. XV. 8. 1. ■ Briini. Ebenda . 1908. 
Bd. XIV. 8. 701 u. 729; 1910. Bd. XVI. 8. 223. 

2 Wilh. Ostwald, Journ. f. prakt. ('hem. 1885. Bd. XXXI. S. 219; 
Zeitsehr. f. phys. ('kein. 1888. Bd. 11. 8.561. 

3 Vgl. Kohlrausch und. Holborn. Leitfähigkeit der Elektrolyte. Zweite 
Auflage. Leipzig 1916. 8.94ff., 136ff. 

4 Die wissenschaftlichen Grundlagen der analytischen Chemie. Zweite Auf¬ 
lage. Leipzig 1897. 8. 115 u. f. 
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brauchbar ist, entweder saurer oder basischer Natur sein und muß 
im nicht dissoziierten Zustande eine andere Farbe halten als im loien¬ 
tstand. Ferner darf er keine starke Base oder Säure sein, da er sonst 
schon im freien Zustande in seine Ionen zerfallen und keine Farben¬ 
änderung bei der Neutralisation zeigen würde, da bekanntlich nur die 
starken Säuren oder Basen vollkommen dissoziiert sind. 1 Bei der Neu¬ 
tralisation einer starken Säure gehen nur die freien Wasserstoffionen mit 
den Hydroxylionen der Base in Wasser über, während das Anion keine 
Änderung erleidet. Eine schwache Säure besteht aber zum großen Teil 
nicht aus Ionen, sondern nur aus undissoziierten Molekeln in der Lösung, 
und erst nach der Neutralisation, d. h. durch den Übergang in ein 
Xeutralsalz tritt die lonenbildung ein, da die Neutralsalze auch 
schwacher Säuren fast vollständig dissoziiert, d. h. in ihre Ionen 
zerfallen sind. 

Phenolphtalein* z. B. ist ein sehr schwach saurer Indikator, 
welcher als Molekül farblos, als Ion rot gefärbt ist. Die durch Alkali 
rot gefärbte Lösung enthält das Salz des Phenolphtaleins, d. b. dessen 
Ionen, und wird nach der Neutralisation durch den geringsten übet schuß 
an Säure entfärbt, indem sich das farblose, nicht dissoziierte Molekül 
bildet. Daher ist Phenolphtalein für die Azidimetrie insbesondere 
schwacher Säuren, bei welchen man die zur Neutralisation zu vei wendende 
Base frei wählen kann und unter den möglichst starken wählt (also nicht 
Ammoniak nimmt 1), sehr geeignet, dagegen ungeeignet für die Alkali- 
metrie, da die Anwendung auf die starken Basen beschränkt ist. 

Methylorange® verhält sich als mittelstarke Säure gerade ent¬ 
gegengesetzt. Das nicht dissoziierte Molekül ist rot, wählend seine 
Ionen gelb gefärbt sind. Wird zu einer basischen Flüssigkeit Methvl- 
orange zugesetzt, so bildet sich das Salz und die gelbe Farbe des Ions 
tritt auf. Neutralisiert man mit einer starken Säure, so tritt, sobald 
überschüssige Wasserstoffionen vorhanden sind, Farben Umschlag ein, da 
die Dissoziation sehr ^irückgeht und die Farbe der unzersetzten Molekeln 
rorherrs hend wird; ist die zugesetzte Säure aber schwächer als Methyl- 
orange, so tritt die Kötung erst nach erheblichem Zusatz und stufen¬ 
weise ein. Für die Titration beliebiger Säuren ist daher Methylorarge 
nicht geeignet. Handelt es sich aber um die Titiation von Basen. 

1 Vgl. z. B. van t’ Hof f, Zeitschr. /. yhys. Cham. 1895. Bd. Will. S. 3UO: * 

v trl. auch W. Nernst, Lehrbuch der physi Irdischen Chemie. Sie heute Auflage. 
Stuttgart 1913. S. 583 u. ff. 

2 K. Luck. Zeitsehr . f. annlyt. ( htm. 1877. Bd. WJ. S. 332. 

?t Lunge, Iler. d. deutschen ehern, des. 1878. Bd. XL S. 1914. 
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auch ganz schwacher, so ist Methylorange der richtige Indikator, denn 
bei seiner ausgeprägt sauren Natur bildet dieser Farbstoff auch mit recht 
schwachen Basen Salze und gibt daher sehr scharfe Farben uni sch läge. 

Es ist also festzuhalten, daß Phenolphtalein zur Titration 
beliebiger Säuren, aber nur starker Basen, Methylorange zur 
Titration beliebiger Basen, aber nur «tarker Säurengeeignet ist. 

Diese Wilh. Ost wa Id sehen Anschauungen sind lange Jahre als voll¬ 
kommen befriedigende Erklärung für die Indikatorwirkung angesehen 
worden und sind ja auch durchaus zutreffend, wenn der Farben- 
Umschlag durch die Gegenwart von Wasserstoff- bzw. Hydroxyl- 
ionen hervorgerufen wird. Viel später hat dann erst Hantzsch 1 darauf 
hingewiesen, daß die Spaltung eines farbigen Moleküls in seine Ionen 
bzw. der Ültergang der Ionen in das nicht dissoziierte Molekül keine 
Farbenäjiderung hervorruft, sondern daß die Farbenänderung einzig und 
allein mit einer Konstitutionsänderung im Molekül verknüpft ist. 2 

Schließlich muß auch erwähnt werden, daß nach Wolf gang Ostwald 3 
die Veränderungen des Dispersitäts(Zerteilungs-)grades beim Farben¬ 
umschlag der Indikatoren eine große Rolle spielen. Nach eingehenden 
experimentellen Untersuchungen dieses Forschers sind die Mehrzahl der 
gebräuchlichen Indikatoren schon in rein wäßriger Lösung kolloid 
gelöst und variiert der Dispersionsgrad der Indikatoren derart, daß ein 
in neutralem Medium kolloides System sowohl bei ausgesprochen saurer 
als auch bei ausgesprochen alkalischer Reaktion koaguliert, d. h. gröber 
dispers wird. In bei weitem der Mehrzahl der Fälle wird ein Farben¬ 
umschlag bei Indikatoren begleitet von einer deutlich ultramikroskopisch 
nachweisbaren Veränderung des Dispersitätsgrades. 4 

Für die praktische Verwertung bleibt jedoch bei allen diesen Theorien 
der wesentlichste und wichtigste Teil der Anschauungen Wilh. Ostwalds 
voll bestehen, nämlich daß der Farbenumschlag eine Folge der 

Massenwirkung der zugefügten Wasserstoff- bzw. Hydroxyl- 

... * 

1 Hantzsch, Bar. xl. deutschen dum. Ges. 1908. Bd. XLI. S. 1216 u. 1187. 
Vgl. auch Derselbe. Ebenda . 1899. Bd. XX XII. S. 577; 1905. Bd. XXX VIII 
S. 1000. 

2 Born t hson. C htm. Zeitung. 1892. Bd. XVI. S. 1956. — P. Fried* 

I ander. Ber. d. deutschen ehern. Oes. 1893. Bd. XXVI. S. 173. Vgl. auoli 
Stieglitz, Jonrn. Amer. Chem . Soc. 1903. VoJ. XXV. p. 1112. - Margoschos. 
Zeitxehr. f. anorg. Chem. 1907. Bd. XX. S. 181 u. 226. 

3 Koll.-Zeitschr. 1912. Bd. X. S. 97 u. 132. 

4 Vgl. ftueh A. Hantzsch, Zeitschr. f. Eleklrochetn. 1914. Bd. XX. S. 480; 
holl.-Zeit.sehr. 1914. Bd. XV. S. 79. — K. Voigt, Ebenda . 1914. Bd. XV. S. 84. 

X. PihlhUd. Zeitsehr. f. ph„*. Chem. 1913. Bd. LXXXI. S. 417. 
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ionen ist. Die Umlagerung findet für jeden Indikator bei einer 
bestimmten Wasserstoff- bzw. Hydroxylionenkonzentration statt. Der 
Überschuß an Wasserstoff(Hydroxyl-)ionen, der zum Farben um schlag 
notwendig ist, ist für jeden Indikator eine charakteristische Grolle. 
Systematische Untersuchungen über die Empfindlichkeit der Indikatoren, 
il. h. die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration, bei der Farben- 
umschlag eintritt, sind in großer Anzahl unter Zugrundelegung der ver¬ 
schiedensten physikalischen und chemischen Methoden ausgeführt worden. 
Zu erwähnen wären insbesondere die ausführlichen Untersuchungen von 
Friedenthal 1 und Salm 2 sowie die auf Veranlassung von Nernst aus¬ 
geführten Arbeiten von Salesky 3 und Fels 4 * * * . 

Da, wie wir vorher gesehen haben, der Farben Umschlag der Indika¬ 
toren auf Grund der Massenwirkung der Wasserstoff(Hydroxyl-)ionen ein¬ 
tritt, so wird man auch bei einem und demselben Indikator zur Zuriick- 
drängung bzw. Hervorrufung der mit dem Farbenumschlag einhergehenden 
Dissoziation je nach der von ihm vorhandenen Menge mehr oder weniger 
Säure bzw. Base brauchen. Es ist daher notwendig, stets nur eine 
möglichst geringe Menge von Indikatoren zu nehmen, und muß 
auch getrachtet werden, immer die gleiche Menge Indikatoren zu 
nehmen, wie seinerzeit bei der Titerstellung benutzt worden ist. 

Ferner muß beachtet werden, daß die Indikatorensäuren (Basen) von 
verschiedener Stärke sind. Scholz 8 bestimmte die Stärke der Indikator- 
säure einfach dadurch, daß er sie der Reihe nach allmählich mit Kali¬ 
lauge versetzte, worauf der Farbenumschlag der Stärke der Säure ent¬ 
sprechend erfolgen wird. Er gelangte zu folgender Reihe: Jodeos in, 
p-Nitrophenol, Rosolsäure, Lackmus, Curkuma,Phenolphtalein 
Au6 der zum Farbenumschlag erforderlichen verschiedenen Wassei- 
stoffionenkonzentration der einzelnen Indikatoren ergibt sich auch die 
von Scholz* beobachtete Tatsache, daß der Farben Umschlag bei 

1 FerA. d. Oes. deutscher Naturf. u. Arzte. 1003. II. H. 2. S. 441; 7ieitsc.hr. 
f. KUktrochem. 1904. Bd. X. S. 115. 

» Zeitsehr. /. Elektrochem. 1904. Bd. X. S. 341; 1906. Bd. XII. S. 99; 

1907. Bd. XIII. S. 125; Zeitschr. f. phi/s. Che in. 1906. Bd. LVI1. N. 471: 

1908. Bd. LXIII. S. 83. 

3 Zeitschr. /. Elektrochem. 1904. Bd. X. S. 204. 

4 Zeitschr. f. Elektrochem. 1904. Bd. X. S. 208. Vgl. auch Hildebraitd . 
hbtnda. 1908. Bd. XIV. S. 352. — Sordinen, Biochem. Zeitschr. 1909. Bd. XXI. 

8. 149. 

* Ber. d. deutschen pharm. Oes. 1904. Bd. XIV. S. 343. 

• .4rcA. d. Pharm. 1902. Bd. ( FXLIl. S. 575; Zeitschr. j. Elektrochem. 

1904. Bd. X. S. 549. 
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den einzelnen Indikatoren nicht bei Zusatz der gleichen Menge 
Säure oder Base eintritt. 

So findet für 10 ccm n/100 Natronlauge der Farbenumschlag statt 
nach Zusatz von 

Phenolphtalein Lackmus Methylorange 

n/100 Salzsäure. 9-7 9*85 ' 10*7ccm 

Setzt man umgekehrt Lauge zu Säure, so braucht man für 10 ccm 
n/100 Salzsäure zum Umschlag bei 

Phenolphtalein Lackmus Methylorange 

n/100 NaOH. 10-1 9-9 9*9 ccm 

Ein Zusammentreffen von schwacher zu titrierender Base 
mit schwacher Indikatorensäure oder von schwacher zu titrie¬ 
render Säure mit starker Indikatorbase muß daher stets ver¬ 
mieden werden. Nicht unerwähnt soll ferner bleiben, daß man bei Ver¬ 
wendung solcher Indikatoren, die keinen scharfen Farbenumschlag zeigen, 
sehr genaue Resultate erzielen kann, wenn man immer auf einem be¬ 
stimmten Farbenton titriert, den man sich durch Standard fixiert hat. 

Während einbasische Säuren, auch wenn sie verhältnismäßig schwach 
sind, sich im allgemeinen scharf titrieren lassen, zeigen einige mehr- 
basische Säuren bei der Neutralisation unscharfe Farbenübergänge, 
z. B, Orthophospborsäure. 

Die Ursache dieser Erscheinung liegt in der stufenweisen Dis¬ 
soziation, derzufol e die verschiedenen Wasserstoffatome der mehrbasischen 
Säuren sehr verschiedene Tendenz haben, in den dissoziierten Zustand 
überzugehen. Auf dem gleichen Umstande beruht auch das verschiedene 
Verhalten mehrbasischer Säuren gegen die einzelnen Indikatoren. 

Phosphorsäure 1 verhält sich gegenüber Methylorange wie eine 
einbasische Säure, d. h. nur das erste Wasserstoffatom ist genügend 
dissoziiert, um den gelben Säureionen des Methylorange den zur Bildung 
der roten, nicht dissoziierten Molekeln erforderlichen Wasserstoff zu 
liefern. Mit Phenolphtalein, welches eine sehr viel schwächere Säure 
ist, titriert sich H 6 P0 4 dagegen zweibasisch, weil dieser Indikator 
einer sehr viel geringeren Konzentration der Wasserstoffionen l)edarf, 

1 Lud6n, Sam ml. ehern, n. chem.-techn. Vortr. 1908. Bd. XIV. S. 45. 
Vgl. auch Sörensen, a. a. O. — Lawrence J. Hendcrson, Erg . d. Physiol. 
1909. Bd. VIII. S. 254. — Sörensen, Ebenda. 1912. Bd. XII S. 393. — 
Kozawa, Biochem . Zeitschr. 1914. Bd. LX. S. 146. 
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am sich in die farblose, nicht dissoziierte Verbindung unizulagem. Das 
dritte Wasserstoffatom der Phosphorsäure ist schließlich das einer so 
schwachen Säure, daß die entsprechenden Alkalisalze in wäßriger Lösung 
in so weitgehendem Maße dissoziiert sind, daß eine Titration überhaupt 
nicht ausführbar ist. 1 

Im folgenden sollen diese Überlegungen auf die Spezialffille der 
Titration von Nährböden und Nährbouillon angewendet werden. 

Fleischwasser aus frischem Fleisch reagiert sauer oder an photer 2 , 
<1. h. es sind in der Lösung nur Wasserstoffionen vorhanden oder sowohl 
Wasserstoff- als auch Hydroxylionen, wodurch bewirkt wird, daß cs auf 
blaues Lackmuspapier rötend, auf rotes bläuend wirkt. Dies bewirkt vor 
allem die große Zahl der Aminosäuren® und Peptide, welche für uns 
als Eiweißabbauprodukte von großem Interesse sind, sowie auch im 
speziellen Fall des Fleischwasscrs die Gegenwart von phos ph orsauren 
Salzen, die sowohl als primäre, sekundäre, als auch tertiäre vorhanden 
sein können. 4 

1 Nach C. H. A. Clo wes (Atner. Journ. Pharm . 1904. Vol. LXXVI. p. 466) 
oll es auch möglich sein, tertiäre Phosphate zu titrieren, wenn man mit 
Phenolphtalein und Bariumchlorid mit einem Überschuß von Alkali in der 
Hitze arbeitet. 

2 G. Bredig. Zeitschr. f. Elehtrochem . 1899. Bd. VI. S. 33. Vgl. auch 
Winkelblech, Zeitschr. f. phys. Chem . 1901. Bd. XXXVI. S. 54<f. — 
Z. Walker, Ebenda. 1904. Bd. XLIX. S. 82. — Lud6n, Ebenda. 1906. 
Bd. LIV. S. 532; Journ. Biol. Chem. 1908. Vol. IV. p. 267. — Kanitz, 
Zeitschr. f. physiol. Chem. 1906. Bd. XLVII. S. 476. 

* Walburn, Biochem. Zeitschr. 1913.* Bd. XLVIII. S. 291. Vgl. auch 
Kranitz, Pflügers Archiv. 1907. Bd. CXVIII. S. 639. — Euler, Zeitschr. 
i. phys. Chem. 1907. Bd. LI. S. 219. 

4 Über die amphotere Natur der Eiweißkörper vgl. u. a. folgende Arbeiten: 
F. A. Hoffmann, Zentralbl. f. klin. Med. 1889. 8.793; 1890. — Sjöqvist, 
si:and. Arch. f. Physiol. 1895. Bd. V. S. 277; 1895. Bd. VI. S. 265. — O. Cohn- 
Zeitschr. f. Biol. 1896. Bd. XXXIII. S. 489. — Bugarszky und 
Liebermann, Pflügers Archiv. 1898. Bd. LXXII. S. 51. — Abel und 
v. Führt, Zeitschr. f. Elehtrochem. 1906. Bd. XII. S. 349. Vgl. insbesondere 
die Arbeiten von VVolfg. Pauli und Mitarbeitern Manabe und Matula, 
Biochem. Zeitschr. 1913. Bd. LII. S. 369. — Handovsky, Ebenda. 1910. 
Bd. XXV. S. 510. Ferner Br. Robertson, Journ. of Phys. Chem. 1906. 
Vol. X. p. 524; Ergehn, d. Physiol. 1910. Bd. X. S. 216. Vgl. auch über 
Eiweißkörper und Indikatoren die Arbeiten von Robertson, Journ. of Biol. 
f'hem. .1907. Vol. II. p. 317; 1909. Vol. VI. p. 313; 1910. Vol. VII. p. 351; 
hum. of Phys. Chem. 1910. Vol. XIV. p. 628. — O. Cohnheim und H. Krieger, 
Zeitschr. f. Biol. 1900. Bd. XL. S. 95. — O. Cohnheim, Chemie der Eiweiß - 
kirrper. Dritte Auflage. Braunschweig 1911. 8. 124ff. — R. Höher, Physi- 
Mische Chemie der Zellen und (Jewehe. Vierte Auflage. Leipzig 1914. S. 141 usw. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



224 


Josef Rkitstötter: 


Eine weitere große Schwierigkeit stellt sich fernerhin der Titration 
von Fleischwasser u. dgl. durch den kolloiden Charakter eines großen 
Teiles seiner Komponenten entgegen, da die Indikatoren von Kolloiden 
stark adsorbiert werden. 1 

Eine andere zu berücksichtigende Fehlerquelle ist die Anwesenheit 
von Neutralsalzen, da manche Indikatoren bei Anwesenheit’ von 
Salzen bei einer anderen Wasserstoffionenkonzentration den Farben¬ 
umschlag zeigen als in rein wäßriger Lösung.* 

Wie man mit Hilfe der verschiedenen Indikatoren die einzelnen 
Dissoziationsstufen der Phosphorsäure, die uns besonders interessiert, 
unterscheiden kam), mag folgende kleine Zusammenstellung zeigen. 


ft 

Natronphoepbat | Methylorange 


Lackmus ! Phenolphtalein 

_ !_ . _ _ _ 


Primär: NaH t P0 4 ;| neutral: gelb saner: rot farblos 

Sekundär: Na^HPO« !j basisch: gelb basisch: blau neutral: farblos 

Tertiär: Na 8 P0 4 basisch: gelb basisch: blau basisch: rot 


Die Mono-, Bi- und Triphosphatc (Natriumsalze) verhalten sich wie 
folgt 8 : Eine mit wenigen Tropfen Methylorangelösung versetzte Phosphor¬ 
säure ist rot. Bei Zusatz von Alkali schlägt die Farbe in gelb um, sobald 
die Säure bis zu einem Drittel neutralisiert isi. Dann ist NalLPO, vor¬ 
handen. 

H 3 P0 4 + NaOH - NaH 2 P0 4 + II 2 0. 

Bei weiterem Alkalizusatz beginnt die Bildung des sekundären Salzes. 
Setzt man jetzt einige Tropfen Phenolphtalein zu der Flüssigkeit, so 
verändert sich vorerst ihre Farbe nicht, beim Zufließen der Lauge ent¬ 
steht aber jedesmal um den Tropfen eine rote Zone, die beim Umrühren 
verschwindet. Bald kommt aber der Punkt, wo die mit Phenolphtalein 
versetzte Lösung einen schwach rötlichen Farbton annimmt. In diesem 
Augenblick sind zwei Drittel der Phosphorsäure neutralisiert. Jetzt ist 
in der Lösung nur sekundäres Salz NaH 2 P0 4 enthalten. 


H.P0 4 + 2 NaOH = Na 2 HP0 4 + H a O. 

1 J. Reitatötter, Koll. Zeilschr. 1917. Bd. XXL S. 197. 

2 Sörensen, a. a. 0. — Wolfg. Oatwald, a. a. O. — Michaelis und 
Ko na, Zeilschr. /. Elelctrochem. 1908. Bd. XIV. S. 251.; Biochem. Zeilschr. 
1909. Bd. XXIII. S. 61. — A. Thiel, Der Stand der Indikatorenfrage. Samtnl. 
ehern, u. chem.-techn . Vortr. 1911. Bd. XVI. S. 36. 

* Zeilschr. /. analyl. Chem. 1883. Bd. XXIV. S. 233; Compl. reiid. 1892. 
Bd. CXXXII. S. 1330. Vgl. auch L. Heim, Lehrbuch der Bakteriologie. Fünfte 
Auflage. Stuttgart 1918. 8. 87ff. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Alkalität von Nährbouillon und Nährböden. 225 

Mit dem ferneren Alkalizusatz beginnt die Bildung des tertiären Salzes. 
Sobald die ersten Mengen davon entstehen, wird die mit Phenolphtalein 
versetzte Lösung ausgesprochen rot und weiterhin immer tiefer rot. 1 

Ganz analoge Verhältnisse liegen bei der Nährbouillon vor, die aller¬ 
dings außer den Phosphaten noch andere saure Salze und auch freie 
Basen enthält. Wenn man ihr nach und nach Alkali zusetzt und da¬ 
zwischen die Tüpfelreaktion auf blauem und rotem Lackmuspapier macht, 
so wird rotes Lackmuspapier erst schwach, dann stärker gebläut. Kommt 
man damit bis zu dem Punkt, wo auch blaues Lackmuspapier nicht mehr 
rot wird, sondern eher die Tendenz zeigt, noch blauer zu werden, dann 
ist man am Lackmusneutralpunkt angelangt. 2 * 

Der Lackmusneutralpunkt entspricht somit bereits einem Zustand 
der Bouillon, bei dem die sekundären Phosphate gegenüber den primären 
vorherrschend werden. Bei weiterem Zusatz von Alkali gelangt man dann 
zum Phenolphtaleinpunkt. Der Phenolphtaleinpunkt ist eigentlich 
schon erreicht, wenn die Farbe der mit Phenolphtalein versetzten Flüssig¬ 
keit blaß rötlich wird. Es ist aber wegen der leichteren Erkennbarkeit 
der gelb gefärbten Flüssigkeit üblich, ihn erst dann anzunehmen, wenn 
die Bouillon deutlich rot gefärbt ist, also wenn bereits tertiäre Salze 
gebildet sind. Um ihn richtig zu bekommen, muß mit Natronlauge 
neutralisiert werden. Soda eignet sich nicht, weil die rote Farbe immer 
wieder verschwindet, solange bei der Umsetzung der Salze Kohlensäure 
aus der Sodalösung frei wird. Das Alkalioptimum liegt zwischen 
dem Lackmusblau- und dem Phenolphtaleinpunkt und zwar diesem wesent¬ 
lich näher.* 

Ganz ähnliche Verhältnisse treffen wir auch bei den Nährböden aus 
Gelatine und Agar an. Gelatine vermag nahezu wie alle andere Eiweiß¬ 
körper auch mit Säuren und Basen Salze zu bilden. 4 Das Glutin selbst 
ist überwiegend saurer Natur. Nach Hofmeister 5 , Tartasinoff* und 


1 Vgl. z. ß. H. Bckurts, Die Mefhotlen der Maßanalyse. Achte Aullag**. 
Braun schweig 1913. S. 163ff. 

* Petri und Maasscn. Arbeiten a. d. Kaie. Oe«.-Amt. 1893. Bd. VI11. 
»S. 311. Vgl. auch Kit&sato, Diese Zeitschrift. 1889. Bd. VI. 8. 109. — 
X. K. Schulz, Centralbl. /. Bakt. 1889. Bd. X. S. 52. 

* Vgl. auch Dahmen, Veröffentl. a. d. Kaiserl. Oe«.-Amt. Bd. XCIX. 
S. 107 •, Centralbl. f. Bakt. 1901. Bd. XII. S. 302. — H. Ti m pe , Centralbl. f. Bakt. 
1893. Bd. XIV. S. 845. 

4 Paal, Ber. d. deutschen chem. Oe«. 1892. Bd. XXV. 8. 1202. 

* Ber. d. deutschen chem. Oes. 1868. Bd. II. S. 299. 

* Zeitschr. f. med. Wiss. 1877. S. 275. 

Zaitachr. f- Hygiene. XC 15 
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Nasse 1 reagiert es in reinem Zustande sauer und soll sogar kohler.saure 
Salze zerlegen. Die saure Reaktion der käuflichen Gelatine rührt jedoch 
sehr häufig von der schwefligen Säure her, die zum Bleichen derselben 
verwendet wird. Agar-Agar enthält keine Glutinsubstanzen und reagiert 
in der Regel neutral gegen Phenolphtalein. 

Da — wie oben gezeigt worden ist — die bakteriologisch gebräuch¬ 
lichen Nährböden eine von Natur aus verschiedene Raktion zeigen, so 
muß man, um ein genaues Maß für den Alkalitätsgrad zu haben, aus¬ 
titrieren, wieviel Alkali (Säure) der betreffende Nährboden von seiner 
ursprünglichen Reaktion bis zum Phenolphtaleinpunkt braucht. Ist dieser 
erreicht, so kann man dann, der speziellen Vorschrift entsprechend, 
Alkali bis zur gewünschten Konzentration zufügen. 2 

Beim nachträglichen Kochen, insbesondere von Gelatine im Dampf- 
topf. geht meist die Alkalität ziemlich stark zurück, so daß eine Probe 
mit Phenolphtalein nach dem Kochen und Abkühlen die vorher gezeigte 
Rötung nicht mehr hervorrufen wird, was wohl mit einem, wenn auch 
schwachen, Abbau der Gelatine Zusammenhängen dürfte. Auf die prak¬ 
tische Verwendung einer solchen Gelatine zur Züchtung von Kulturen 
hat dies jedoch erfahrungsmäßig keinen Einfluß. 3 

Herrn Dr. med. vet. J. Carl möchte ich für die Anregung und manche 
wertvollen Ratschläge auch an dieser Stelle herzlich danken. 

Berlin-Steglitz, im Juli 1919. 

1 Ber . d. Nalurf.-Ges. zu Rostock. 1899. S. 105. 

J H. Ti in pe , a. a. 0. 

3 Vgl. auch L. Heim, a. a. 0. 
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Aus (Um Seminar für soziale Medizin an der Universität in Wien. 

(Vorstand: Dozent Dr. Tele kr.) 


Zur Kenntnis der städtischen Mortalität im 18. Jahrhundert 
mit besonderer Berücksichtigung der Säuglings- und 
Tuberkulosesterblichkeit 
Wien zur Zeit der ersten Volkszählung). 

Von 

Dr. Sigismund Peiler 

in Wien. 


Inhaltsübersicht. 

1. Einleitung: Bevölkerungsstatistisches über deutsche Städte in früheren 
Jahrhunderten. Die Zahl der Todesfälle in Wien im 18. Jahrhundert wesent¬ 
lich größer als nach den offiziellen Daten; die Jahre mit Geburtenüberschuß 
spärlicher; die Zahl der verstorbenen Säuglinge etwa zweimal so groß, als 
nach den offiziellen Berichten zu erwarten. — 2. Die Wiener Bevölkerung 
während der ersten Volkszählung (1754); kein Unterschied in deren Alters¬ 
aufbau zwischen dem 18., 19. und Anfang des 20. Jahrhunderts. — 3. Die 
Ge burtenhäufigkeit Wiens um die Mitte des 18. Jahrhunderts viel kleiner als 
HX) Jahre später, auch kleiner als noch im Jahre 1900. — 4. Die Gesamt- 
Sterblichkeit Wiens um das Jahr 1750 trotz <Jcr schlechten hygienischen Ver¬ 
hältnisse auffallend günstig; im Gegensatz dazu sehr ungünstige Säuglings¬ 
und Kindersterblichkeit. — 5. Säuglingssterblichkeit um die Mitte des 18. Jahr¬ 
hunderts zwei- bis zweieinhalbmal so hoch als im 19. bzw. anfangs des 
20. Jahrhunderts. Große »Sterblichkeit der Neugeborenen in den ersten Lebens- 
woehen. Geschlecht und Absterbeordnung, »Stand und Totgeburtenquote. Hohe 
Sommersterblichkeit im 18. Jahrhundert, dagegen kaum angedeuteter »Sommer¬ 
gipfel am Ende des 19. und am Anfang des 20. Jahrhunderts. Das Alter der 
von der Hitze besonders Bedrohten (2. Wochen bis 6 Monaten, Maximum im 
Lebensmonat). Theoretisches über Sommersterblichkeit. Der Nachweis eines 
Sommergipfels in früheren Jahrhunderten spricht nicht für Ausbreitung kirnst - 
lieber Ernährung, sondern gegen die enge alleinige Verknüpfung zwischen 
dieser und der Sommersterblichkeit. — 6. Die Sterblichkeit der 1- bis 4 jährigen 
verhältnismäßig ungünstiger als die der Säuglinge; noch ungünstiger die der 
5- bis 9jährigen. Die Mortalität der 15- bis 50jährigen etwas niedriger als 
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um die letzte Jahrhundertwende. Die Sterblichkeit der über üüjährigen erheb¬ 
lich ungünstiger als jetzt. — 7. Nomenklatur der Wiener Todesursachen. 
Blattern. Merkwürdiges über kindliche Infektionskrankheiten. Bei jedem dritten 
Todesfall im Alter von 21 bis 30 bzw. jedem vierten im Alter von 21 bis 
40 Jahren ist Typhus die Todesursache. Schwierigkeit exakter Begriffs- 
umgrenzung der Tuberkulose im Rahmen der damaligen Krankheitsbenennung. 

— 8. Sehr günstige allgemeine Tuberkulosesterblichkeit, bedingt durch be¬ 
sonders günstige Verhältnisse bei den 16- bis 50jährigen. Sehr hohe Tuber¬ 
kulosesterblichkeit der Altersklassen 1 bis 10 Jahre, 10 bis 14 Jahre und 
dir über 50jährigen. Geschlecht und Tuberkulose; Eigentümlichkeiten der 
damaligen Tuberkulosekurve, die mannigfach von dem Verlauf in jüngerer 
Zeit abweicht. — 9. Sterblichkeit der Wiener Juden kleiner als die der Christen; 
viermal günstigere Kindersterblichkeit bei Juden; keine Unterschiede bei Er¬ 
wachsenen. Die Tuberkulosemortalität der Christen zweieinhalbmal so groß 
wie die der Juden; bei den Kindern ist der Unterschied noch größer. — 
10. Literatur und Quellen. 


Unsere ersten Kenntnisse der demogiaphischen und gesundheitlichen 
Verhältnisse Wiens stammen aus dem 18. Jahrhundert, die früheren Zeiten 
sind in vollständiges Dunkel gehüllt. Von Volkszählungen wie in Nürn¬ 
berg aus dem Jahre 1449 (Hegel) oder in Straßburg aus der 2. Hälfte 
des 15. Jahrhunderts (Eheberg) ist keine Kunde vorhanden. Steuer¬ 
bücher, Eidregister, Heberollen, Handwerkerverzeichnisse und Häuser¬ 
zahlen, die für eine Reihe deutscher Städte, wie für Frankfuit 1387 und 
1440 (Bücher), Basel 1446 (Schönberg), Dresden im 15. Jahrhundert 
(Richter), Danzig (Basche), Rostock (Bertling), Mainz 1475 (Hegel) 
und Köln im 15. Jahrhundert (Ennen), Grundlagen zu Berechnungen 
und Schätzungen der Bevölkerungszahl abgaben, sind in Wien unberührt 
geblieben. Nur eine zeitgenössische, vom Italiener Aneeas Silvius 
stammende Schätzung aus dem 15. Jahrhundert ist bekannt. Nach dieser 
soll die Zahl der Kommunikanten rund 50000 betragen haben, woraus 
Schimmer die gesamte Bevölkerung des damaligen "Wien mit rund 
60000 Seelen beziffert. Über den Bevölkcrungszustand in den folgenden 
Jahrhunderten ist nichts überliefert. Im Jahre 1702 soll Wien nach dem 
Jesuiten Reifenstuhl rund 600000 Einwohner gezählt haben. Diese 
Annahme wurde jedoch allseits als weit übertrieben zurückgewiesen. 
Weder mit den aus Umrechnung der damaligen Todesfälle gewonnenen 
Resultaten, noch mit den Ergebnissen der Berufszählung des Jahres 1728 1 

* S. Mayer berichtet, daß nach der Beilage zum „Vcrzeichnus derer 
hier in Wien befindlichen Handwerker, Gewerb und Profossionisten etc. etc.“ 
Wien im Jahre 1728 2841 Qewerbsleute, darunter 86 Bäcker, 162 Schuster. 
300 Schneider und 490 Personen des Handelsgewerbes zählte. 
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oder der späteren Volkszählung läßt sich die Reifenstuhlsche Annahme 
vereinbaren. Die erste, bis auf heute erhaltene „Seelen¬ 
konskription“ stammt aus dem Jahre 1754, aber schon früher hat 
es in Wien Zählungen der Einwohner gegeben, deren Ergebnisse jedoch 
wegen der gepflogenen Geheimhaltung nur in einem oder in einigen 
Exemplaren in den Archiven aufbewahrt und in Vergessenheit geraten sind. 

In dem Kopfs teuer patente vom 15. Januar 1746 verfügte Maria The 
resia eine genaue Aufnahme aller Einwohner Wiens ohne Unterschied der 
Stellung, mit Berücksichtigung der Größe eines jeden Hausstandes, der 
Zahl der Kinder, des Hausgesindes, der Berufsstellung, des Standes und 
der Konfession (separater Ausweis der . Juden). Das Resultat dieser 
Zählung ist nicht bekannt. In dem erwähnten Patente beruft sich die 
Kaiserin auf einen ähnlichen Erlaß ihres Großvaters Leopold I. vom 
Jahre 1690. Nach Schimmer hat Leopold I. mit dem Patente vom 
17. Juni 1700 eine Volkszählung Wiens angeordnet. Über das Ergebnis 
dieser Zählung ist ebenfalls nichts verlautbart: Schimmer bezweifelt, 
daß diese Zählung zur Durchführung gelangte. 


In Wien wurden seit Beginn des 18. Jahrhunderts Listen der 
„Geborenen und Getauften“ und der Verstorbenen im „Wiener Diarium“ 
veröffentlicht. Auch in dieser Hinsicht ist Wien von anderen Städten 
weit überflügelt. In Breslau werden diese Zahlen seit dem Jahre 1555, 
in Leipzig und Dresden seit dem Jahre 1617 veröffentlicht. 

Leider sind die für das 18. Jahrhundert im Wiener Diarium 
angeführten Sterbedaten nicht ohne weiteres verwendbar. In 
Wirklichkeit war die Zahl der Verstorbenen — wenigstens in den 
von mir untersuchten Jahren — wesentlich größer. So werden in den 
Jahren 1752 bis 1755 4517, 5043, 4235, 4750 Todesfälle ausgewiesen, 
während in Wirklichkeit, wie ich nach den im Archiv der Stadt Wien 
befindlichen Totenregistern mit namentlichen Ausweisen der Verstorbenen 
berechnete, 5970, 6131, 5103, 6032 Todesfälle sich ereigneten. 

Die zum Schluß eines jeden Tages, Monates oder Jahres vom Toten- 
beschauer durchgeführte Summierung ist falsch, sie ist nur für die 
Kategorie der Manns- und Weibspersonen 1 richtig, nicht aber für die 
..Knäblein“ und „Mägdlein“. 2 

Es werden außer den Totgeborenen, den getauft Verstorbenen, auch 
•sonstige im 1. Lebensjahre stehende Kinder bei der Zählung übersehen, 
weniger häufig werden auch über 1 Jahr alte Kinder bei der Zählung 
ausgelassen. Nach welchen Kriterien der Toten beschauer einen Säugling 

1 Daß verstorbene Juden nicht zu den „Personen“ gezählt wurden, 
kommt mit Rücksicht auf die geringe Judenzahl nicht in Betracht. 

2 „Knäblein“ und „Mägdlein“ sind nicht identisch mit Säuglingen. 
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zur ausÄUweisenden Person qualifizierte, ist mijr nicht bekannt. Es kam I 
allerdings auch vor, daß in der Tagessumme mehr ausgewiesen wurden, 
als de facto vorhanden waren. Einige Stichproben aus dem Jahre I72<Y 
mögen die Richtigkeit meiner Behauptung bezeugen. 

11. I. Ausgewiesen . . 17 Pers., darunt. 6 Maunsp., 5 Weibsp., 3 Knäbl., :> Mäigdl. | 

vorhanden waren . 18 ,, u. zwar 6 ., 5 ,, 3 „ 4 „ 

1 1 unehelicher) 

14. J. AuBgewieBeu . . 24 Pers., darunt. 4 Manusp., 5 YVeibsp., 9 Knäbl., 6 Mügdi. 

vorhanden waren . 25 „ u. zwar 4 „ 5 „ 11 „ Ä 5 

20.1. Ausgewiesen . . 14 Pers., darunt. 2 Mannsp., 1 YVeibsp., 2 Knäbl., 9Mägdi. 

vorhanden waren . 17 „ u. zwar 2 „ 1 „ 3 ,, 4 11 

Die Jahre 1752 bis 1755 sind nach dem YViener Diarium durchweg 
Jahre, in denen die Geburtenzahl größer war als die Zahl der 
Verstorbenen, während in der Regel das Verhältnis umgekehrt 
war. 

Nach Schimmer wurden in den Jahren 1710 bis 1780 196640 Ge¬ 
burten und 236591 Todesfälle ausgewiesen. In dieser Zeit hätten nur 
15 Jahre eine natürliche Bevölkerungszunahme, de facto ist aber, wie 
nach obigen Auseinandersetzungen zu schließen ist, die Zahl der Jahre 
mit Geburtenüberschuß viel kleiner; so gehört von den Jahren 1752 
bis 1755 nur das äußerst günstige Jahr 1754 dazu. 8 

1 Ya Jahr, 3 YVochen, *f € Jahr, 1 Jahr. 

2 Getauft gestorben, D/ 4 Jahr, 1 / 1 Jahr, 4 Monate, 3 Jahre, 4 Jahre, 

8 YVochen, 20 YVochen, D /4 Jahr, 2 Jahre, l*/ 4 Jahr. 

s 8 Wochen, 17 YVochen, 6 Jahre, 9 Tage, 2 Jahre und ein Totgel>oren« s 
(wie gewöhnlich ohne Geschlechtsangabe). 

4 Getauft gestorben, D/o Jahr, 8 Jahre. 

6 l 8 /i Jahre, 4 Wochen, 4 YVochen, Ya J ft hr, D /4 Jahr. 11 Monate, ein 
getauftes Zwillingspaar, 5 Tage, 14 Tage, 3 Jahre. 

• Auch in anderen größeren und kleineren Städten jener Zeit 
war die Zahl der Verstorbenen größer als die der Geborenen. So 
hatte beispielsweise im Jahre 1753 Dresden 2042 Geburten und 2410 Todes¬ 
fälle, Leipzig 1012 gegen 1165, Halle 651 gegen 1008, Frankfurt 1008 gegen 
1097, Braunschweig 952 gegen 1240, Stockholm 1747 gegen 1954, Kopenhagen 
2545 gegen 2848. London hatte im Jahre 1751 14691 Geburten und 21028 
Todesfälle, im Jahre 1752 15308 Geburten und 20485 Todesfälle, Amsterdam 
3039 Geburten und 6969 Todesfälle; es hat aber auch Ausnahmen gegeben, 
so hatte Paris im Jahre 1752 19321 Geburten und 16673 Gestorbene, Danzig 
1964 gegen 1896, Berlin 4257 gegen 3822. Ob und inwiefern diese Zahlen 
von der Wirklichkeit abweichen, ist mir nicht bekannt. (Diese Zahlen fand 
ich zerstreut im* „YViener Diarium“.) Für Breslau berechnete Kund mann, 
daß in den Jahren 1555 bis 1735 die Zahl der Verstorbenen um 53890 größer 
war als die der Geborenen. Suessmilch behauptet allerdings im Jahre 1775, 
daß 40 bis 50 Jahre früher auch Städte eine natürliche Volks Vermehrung 
hatten. Den Geburtenrückgang erklärt dieser Autor folgendermaßen: „Es ist 
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Im Wiener Diarium wurde auch die Altersgliederung der Verstorbenen 
mitgeteilt. Nach einer Bemerkung zur betreffenden Tabelle: „Unter diesen 
Verstorbenen seynd jene Kinder, welche nicht ein ganzes Jahr alt waren 
worden, nicht mit spezifiziert, sondern sie erfüllen die abgängige Zabl 
aller Verstorbenen“ wäre die Zahl der verstorbenen Säuglinge durch 
Subtraktion der Summe aller daselbst ausgewiesenen von der angegebenen 
Gesamtzahl der Todesfälle zu erhalten. Dies ist jedoch aus oben 
erörterten Gründen falsch. Die Säuglingssterblichkeit war 
de facto viel größer. 

Die Zahl der verstorbenen 0 bis 11 Monate alten Kinder betrug: 


Jahr 

Nach dem Diarium 
berechnet 

Nach den Totenregistern 
berechnet 

1728 

2521 

2918 

1729 

2667 

3013 

1752 

1093 

1990 

1758 

1537 

2300 

1754 

1414 

2207 

1755 

1604 

2526 


Speziell in den nach offiziellen Ausweisen als besonders günstig be- 
zeichneten Jahren aus der Mitte des 18. Jahrhunderts war die Zahl 
der verstorbenen Säuglinge l 3 /r bis 2mal so groß als nach den 
offiziellen Mitteilungen. In den Zeiten großer Sterblichkeit (Jahr 
1728/29) ist der Fehler viel kleiner. Die wirklichen Zahlen sind etwa 
um Vs größer als die ausgewiesenen. 


Die Sterblichkeitsverhältnisse Wiens zur Zeit der ersten 
Volkszählung zu berechnen und, soweit die in den Sterbe¬ 
registern der Stadt Wien enthaltenen Aufzeichnungen eine 
Verwendung zulassen, die einzelnen Krankheitsursachen, spe¬ 
ziell die Bedeutung der Tuberkulose, zu erfassen, sei nun der 
Zweck folgender Auseinandersetzung. 

In dem summarischen Ergebnisse der Volkszählung vom Jahre 17ö4 1 

erwiesen, daß die gestiegene Menge der Bedürfnisse, die vermehrte Pracht und 
Aufwand und der vergrößerte Preis der Lebensmittel in Städten die Menschen 
vom Entschluß zu heyrathen zurückhalte.“ 

1 Hauptsummarium der Seelen- und Häuserkonskription vom Jahre 1754; 
unter den Kontributionsrezessen von den k. k. böhmischen und österreichischen 
Erbländern der Jahre 1748 bis 1758, Fol. 236, enthalten im Archiv des öster¬ 
reichischen Ministeriums des Innern. Da diese Tabelle erstens noch nicht 
publiziert ist und zweitens für die Entscheidung manch strittiger 
Fragen über die erste Volkszählung von Bedeutung ist, sei sie hier 
in toto wiedergegeben. 
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Hi | 

Uber die eiugelangte Seelen- und HKnszer- i 


von 1. bis 15. J 


ledig _! 

männl. | weibl. mä 


1. 

Böhmen: 

Stadt Prag . 

. |i 59T9 

6290 

jl 

- 



übrige Städte und Märkte 

51702 

55505 


- 


/ 

blattcs Land. 

261236 

271213 


- 

2. 

Mähren: 

Städte und Märkte .... 

16843 

17597 

• 

- 



blattcs Land. 

138754 

137636 


- 

3. 

Schlesien: 

Städte und Märkte .... 

4612 

4991 

1 

|. 

- 



blattcs Land. 

. ! 19905 

20295 

1 


4. 

X. Oesterreich: 

Stadt Wien. 

. i 4817 

5165 


- 



Sämtliche Vorstädte .... 

16548 

17343 


- 



übrige Städte und Märkte . 

. ! 5683 

6124 


- 



blattcs Land. 

126277 

128253 


- 

5. 

Oh. Oesterreich: 

Städte und Märkte 

6576 

6899 


- 



blattcs Land. 

. . 59217 , 

| 59570 


- 

6. 

St eve r: 

Städte und* Märkte . . . . 

■ | 4520 i 

4844 1 

1 

- 



blattcs Land. 

. 1 109541 1 

107858 | 


- 

7. 

K h rnthen: 

Städte und Märkte .... 

4571 

4957 | 


- 



blattcs Land . 

88964 

' 37821 ! 

t j 


- 

8. 

Krain: 

Städte und Märkte . . . 

18132 

12670 ! 


t 



blattcs Land . 

53852 

52557 , 


7; 

0. 

(rörz und Gradiska: 

Städte und Märkte .... 

2724 

2546 j 


- 



blattcs Land . 

. I; 15591 

14839 | 

. 

_ 


Summa . . 

960604 j 

974968 1 2 

S! 

Re ku pitulatio n. 

i 

!, ' 
I 



Gesambte Städte und Märkte.. 

, 137 767 

144981 | 

G 

das blatte Land. 

822837 i 

830037 | 

7* r > 

Summa . . 

960604 1 

<>74 968 

81 

Tyrol. 

57481 

58224 

— 

Vorder Oesterreich. 

48902 j 

50932 

— 


106383 

109156 ' 

-• 

Summa Summa rum . . 

1066 987 

1084124 

81 

Jud e ji ; 




Böhmen. . 

5714 

5691 


Mähren. 

735 1 

054’ 

— 

Schlesien. 

18 1 

20' 



6 467 2 | 6 365 f | 


I 


1 Bei Verfertigung der Tabelle ist hier ein Fehler unterlaufen. Die Zahlen für 1 
zunickzufiihren, daß in den Spezialtabellen die Rubrik 1 bis 15 Jahre erst nach der 

2 Die richtigen Zahlen sind für 1 bis 15 Jahre: 9257 und 9120; für 15 biß 20 J* 
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Zur Kenntnis dkr städtischen Mortalität im 18. Jahrhundert. 

% 

marium 

ptiones.de anno 1754 — befindliche Seelen. 


von 15. bis 20. Jahre 

ledig _verheiratet 

männl. i weibl. mänul. I weibl. 


von 20. bis 40. Jahre 

ledig: '! verheir atet 

männl. 1 weibl. I' männl. ' weibl. 


2721 ; 
18834 I 
79768 ! 

4116 I 
38465 i 

1069 1 
5732 j 

2591 J 
4333 ! 
1924 
36218 

1910 1 
19297 


3422 f 
18079 i 
83829 ; 

6819 i 
40853 I 

1756 

6220 

3416 
6577 j 
2166 
42356 !; 

2422 : 
20709 I 



1591 1901 ;• 

80923 34775 r — 

1155 1623 l! — 

10711 12558 | — 

I 

8709 3767 <' 83 

11478 11062 |; 1720 


3594 ,! 270 


4214 

14672 

86400 

4697 

25600 


8859 

7562 

8231 

41825 

4284 

30983 

3604 

84927 

3290 

24281 

4229 

10408 


5709 i; 4044 
22869 , 30294 

104179 136328 


7818 

26023 


9666 j; 
9265 ;j 
8352 i< 
44441 

5429 ; 
80107 ( 

4392 ' 
58387 |; 

3797 ! 
23348 


11288 

87512 

3190 

18211 

2888 

11675 

2946 

59697 

4068 
34 328 

2051 

59253 

2125 

15008 

8079 

32406 


5445 
37410 
! 166703 

14044 

110837 

4147 
16 C97 

3717 

14856 

3911 

78493 

5016 

40890 

2945 
67 665 

2873 

20598 

9103 

34916 



276282 308491 


39918 52618 

236364 255873 


276282 308491 





i 'fahre gehören in die Rubrik 15 bis 20 Jahre und umgekehrt. Dieser Irrtum ist darauf 
Ibis 20 Jahre nntergebracht ist, was der Schreiber des „Hauptsummarimns“ übersehen hat. 
03 und 1960. 
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Haupte 

(Furt* 


von 40. bis 50. Jahn 


ledig- 


ier* 



i 

i 

inännl. | 

weibl. 

mämiL 

1. Böhmen: 

Stadt Prag . 

355 j 

1312 i: 

2319 


übrige Städte und Märkte . . 

1482 j 

5579 ! 

17851 


blattes Land.j 

5 554 

22300 

78863 

2. Mähren: 

Städte und Märkte.j 

895 

1 804 

4466 


blattes Land. 

1680 

6004 

37556 

3. Schlesien: 

Städte und Märkte*. 

106 

447 

1846 


blattes Land. 

400 

1004 

7146 

4. X. Oesterreich: 

Stadt Wien. 

1173 

1397 ] 

2135 


Sämtliche Vorstädte. 

800 j 

1988 

6213 


übrige Städte und Märkte . . 

242 1 

601 

197' 


blattes Land. 

4109 | 

8622 

33677 

5. Ob. Oesterreich : 

1 

Städte und Märkte. 

424 

984 

2107 


blattes Land.! 

2750 

4808 ; 

1779 

0. St-eyer: 

Städte und Märkte.; 

554 

1021 

1544 

blattes Land. 

9696 

1 12095 

29844 

7. Kärnthen: 

Städte und Marktes. 

543 

j 1094 

1593 


blattes Land.j 

4258 

| 5638 , 

9867 

3 Krain: 

Städte und Märkte. 

506 

1280 

3215 


blattes Land. 

1542 

3572 j 

11523 

(Jö rz und Gradiska: Städte und Markte.j 

263 

271 

684 


blattes Land. 

| 801 

1094 

3699. 


i 

Summa . . 

37633 

82915 

276175 


Re ka pitul atio n. 


1 


(ö sumbte Städte 

und Märkte . 

6843 

| 17778 

46221 

das blatte Land . 


30790 

! 65137 

229954_ 


Summa . . | 37 683 

82915 

276175_ 


Tyrol. 

Vorder Oesterreich 


4488 
1172 


7018 

2530 


16841 

14191. 


Summa Summarum 
.1 u de n: 

Böhmen. 

Mähren. 

Schlesien.. 


5660 

9548 

31032 

43298 

1 

92436 

307207 

58 

105 

1452 

32 

90 

869 

2 

4 


92 

199 

j 2338 ! 
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kmarium. 


Zur Kenntnis der städtischen Mortalität im IS. Jahrhundert. 23.'» 






über 50 Jahre 


| ledig- 

verheiratet 

unännl. 

weibl. 

männl. 

weibl. 

540 

2065 

1| 2390 

1815 

3064 

9326 

! 17354 

14254 

10487 

34289 

i| 78659 

64407 

811 

2729 

4911 

4724 

3572 

9334 

36536 

27094 

204 

844 

1810 

1539 

719 

1662 

6866 

5679 

1174 

1496 

2365 

1858 

1315 

3947 

6898 

5408 

375 

1109 

2209 

1699 

6923 

14666 

35633 

24820 

656 

1795 

2344 

2043 

4278 

7869 

17 740 

13655 

537 

1242 

1610 

1098 

9851 

13318 

26017 

16864 

644 

1376 

1514 

992 

4395 

6878 

9676 

5905 

1314 

2541 

2490 

2048 

4407 

4586 

7084 

6053 

882 

645 

716 

649 

1853 

3029 

' 4217 

3468 

57 501 

124746 

1 

269039 

206112 

11016 

' 29115 

46611 | 

38167 

46485 

| 95631 

1 222428 | 

167945 

57501 

124746 

! 269039 

206112 

5132 

10097 

mm 

20520 

1996 

4537 

1 

18109 

7128 

14 624 

40661 

38629 

64629 

139380 

309 700 

1 

j 244741 

1 

' 

130 

1 

230 

. 

1332 

1048 

77 ! 

167 

l! 855 

721 

1 i 

2 

j 18 

8 

214 

399 

i 

" 2205 

1777 

l 

i 


S u in m a 
manu!. I weibl. 


Summa Summa 
Sum- eiet* 
marum 


22562 

23 235 

| 


150266 

179720 ;■ 

>1942 519 

301 2 IM 

737245 

824491 

1 


47 767 
369675 

59138 f 
390642 | 

| 867222 

154 67 5 

14423 

59112 

17790 

62882 

| 154207 

32514 

26057 

28420 1 

| 


55344 

18587 

65582 ,| 
20756 | 

929576 

10" '37 

344355 

370475 !! 

1 


22 406 
186640 

26712 | 
194618 | 

| 430 371 

64 6*3 

16011 

380052 

18792 !j 
331751 |; 

j 696606 

113340 

75740 
117160 , 

18151 !j 
120873 1 

| 271924 

40234 

36823 ■ 
138995 | 

7 821 1 
43980 i 

38784 

134962 

8043 l'j 
42493 II 

| 344564 

[ 1023371 

I i •* 

75 3s 3 


2756021 ! 2 983B05 5739326 89143! 


433807 510123 493980 

2322214 | 2473182 , 4795396 

2756021 | 2983 305 5739326 

184 864 | 200091 384955 : 4*>u44 

143496 | 156292 299788; 53 052 


328360 * 356383 i 684 743 OM- >6 


3084 381 3339688 1 6 624 069 U9U.VJ1 


14 770 
9753 
297 

24820 


14324 |, 
9999 I! 

™ li 

24601 'i 


29094 

19752| 

575 1 

49421 
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2:5(5 

ist die Bevölkerung nach Stadt und Land, Geschlecht, Stand und fünf 
Altersgruppen gegliedert. Von der Bevölkerung Wiens entfallen 25 Prozent 
auf die Altersklasse unter 15 Jahren, 9-6 Prozent auf die von 15 bis 
20 Jahren, 39*1 Prozent auf 20 bis 40 Jahre, 12*2 Prozent auf 40 bis 
50 Jahre und 13-9 Prozent auf die Altersklasse über 50 Jahre. 

Auf die anderen Eigentümlichkeiten der Zusammensetzung der Wiener 
Bevölkerung, speziell auf die Unterschiede in der Standesgliederung 
zwischen Stadt und Vorstädten, die Geschlechts Verteilung usw., wollen 
wir hier nicht näher eingehen. Es sei nur folgendes hervorgehoben. Die 
Vorstädte sind viel kinderreicher als die innere Stadt, sie stellen dies¬ 
bezüglich einen Übergang zum ländlichen Typus dar. Umgekehrt ist in 
der Stadt die Altersklasse 15 bis 19 Jahre — namentlich gilt das für 
das weibliche Geschlecht — viel stärker besetzt als in den Vorstädten. 
Von den 20- bis 40jährigen ist die Zahl der Ledigen in der Stadt 2- bis 
3mal so groß als die der Verheirateten; m den Vorstädten trifft das 
Gegenteil zu. In den beiden höchsten Altersgruppen (über 40 Jahre) ist 
ebenfalls in den Vorstädten das Verhältnis der Verheirateten zu den 
Ledigen günstiger als in der Stadt; es tritt hier aber ein neues Moment 
auf. Unter den Verheirateten, die mehr als 40 Jahre alt sind, ist näm¬ 
lich die Zahl der Frauen kleiner als die der Männer; bei den Ledigen 
sind aber wie in früheren Altersklassen die Frauen in der Überzahl. 
Auffallend groß ist die letzterwähnte Überzahl in den Vorstädten (Männer 
zu Weiber wie 1 :3). Diese Zahlen deuten auf die differente soziale 
Struktur zwischen Stadt und Vorstädten, die sicherlich bei näherer Be¬ 
trachtung auch in Morbiditäts- und Mortalitätszahlen zum Ausdruck käme. 
Aus den Zahlen wäre zu schließen, daß der Fremdenzuzug von jugend¬ 
lichen Individuen vornehmlich die innere Stadt betraf, wo offenbar die 
größeren Unternehmungen und Haushalte reicher Bürger Arbeitsgelegen¬ 
heit für die Immigranten boten, daß ferner ein großer Teil der älteren 
Hausgehilfinnen aus der Stadt in die Vorstädte auswanderte. 

Hinsichtlich der Altersgliederung unterscheidet sich Wien von der 
zweiten in dem Summarium ausgewiesenen Stadt Prag nur ganz un¬ 
bedeutend. Es entfallen in Prag auf die einzelnen Altersklassen der Reihe 
nach 24-1, 12*0, 38-2, 12*3 und 13-4 Prozent. Auf dem platten Land 
ist die Altersklasse unter 15 Jahren um fast die Hälfte stärker vertreten 
als in der Stadt (Niederösterreich 35-6, Böhmen 34-1 Prozent). Um¬ 
gekehrt entfallen auf die Altersgruppen über 20 Jahre auf dem Lande 
viel weniger Einwohner als in der Stadt: im Alter von 15 bis 20 Jahren 
sind keine Unterschiede zu verzeichnen. m 

Obwohl Wien um die Mitte des 18. Jahrhunderts keinen bedeutenden 
Fremdenzuzug hatte, differiert seine Altersgliederung vom Jahre 
J754 — innerhalb des von der damaligen Volkszählung ge¬ 
steckten Rahmens — kaum von der um 100 Jahre später (1857) 
eruierten, w r ie auch nur um Bruchteile eines Prozentes von 
der Altersschichtung im Jahre 1000. Die Erklärung für dieses 
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Verhalten, speziell de! Kinderzahl, wäre in einer geringen damaligen 
Fruchtbarkeit oder aber in einer größeren Kindersterblichkeit zu suchen. 

Wenden wir uns zunächst dem ersten Punkt zu. In den Jahren 
1749 bis 1758 differiert die Zahl der Lebendgeborenen von Jahr zu Jahr 
ganz wenig. Ira Durchschnitt hatte Wien jährlich 5325 Lebend¬ 
geborene („geboren und getauft“), das ist 30-4 Promille der 
Einwohner. Etwa 100 Jahre später hatte Wien eine Geburtlichkeit 
von über 46 Promille. Im Jahre 1900 ist die Nativität Wiens immer 
noch größer als um die Mitte des 18. Jahrhunderts. Erst das Jahr 1903 
weist kleinere Zahlen auf als 1754. Vergleichshalber sei noch angeführt, 
daß Berlin, welches im Jahre 1754 etwa um ein Drittel kleiner war als 
Wien, damals (nach Suess milch) eine Geburtlichkeit von 36*5 Pro nulle 
hatte. In Rom (153136 Einwohner) machte die betreffende Zahl 
34-1 Promille aus. Im großen und ganzen ist also um die Mitte 
des 18. Jahrhunderts die Reproduktionstätigkeit der städti¬ 
schen Bevölkerung nicht besonders rege. Die geringe Geburten¬ 
häufigkeit der damaligen Zeit ist einer der das langsame Wachstum der 
Gesamtbevölkerung bedingenden Faktoren. 

Wie waren die Sterblichkeitsverhältnisse? Die Zahlen des Wiener 
Diariums sind, wie wir schon oben nachgewiesen haben, nicht richtig. 
Würden sie der Wirklichkeit entsprechen, so hätte Wien in den Jahren 
1752 bis 1756 eine Gesamtsterblichkeit von nur 26-3 Promille (für Männer 
29-4, für Frauen 23*7 Promille Einwohner). So kleine Zahlen hatte Wien 
im 19. Jahrhundert erst im Jahre 1887. Stellen wir aber die von mir 
auf Grund des namentlichen Verzeichnisses der Verstorbenen berechneten 
Daten (Jahre 1752 bis 1755) mit der Einwohnerzahl in Relation, so er¬ 
halten wir eine Gesamtsterblichkeit von 33*2 Promille. Jedenfalls 
ist auch diese Mortalität auffallend günstig, ganz besonders 
im Volkszählungsjahre selbst mit nur 28*5 Promille Einwohner. 
100 Jahre später (1851 bis 1859) schwankte die Sterblichkeit Wiens zwischen 
37-2 und 44*6 Promille. 

Die niedrige Sterblichkeit um die Zeit der ersten Volkszählung ist 
um so auffallender, da Suess milch im zweiten Teil seiner „Göttliche 
Ordnung“ kein günstiges Bild von Wien entwirft. „Wien hat hohe Häuser 
und enge Straßen, so daß die Menschen in großen Mengen in einem 
kleinen Raume beisammen wohnen, folglich öfter Epidemien entstehen 
und mehr um sich greifen können“; an einer anderen Stelle zitiert er das 
alte Sprichwort: „vienna aut ventosa aut venenosa“. 

Berlin, das von Suessmilcb eine gesunde Stadt genannt wird, hatte 
in den Jahren 1747 bis 1755 eine Sterblichkeit von 1:28-6, was nacli 
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■moderner Berechnungsart 34*9 Promille bedeutet. Nach Suessmilch 
•iatte Wien in den Jahre» 1749 bis 1753 1000 Todesfälle auf 27388 Lebende, 
ins wären 36-5 Promille, eine der Wirklichkeit viel näherstehende Zahl 
.ls die nach dem Diarium berechnete. Welches Material Suessmilch 
zur Verfügung stand, ob er Einblick in die Totenregister und die geheimen 
Ergebnisse der Volkszählung hatte oder nur richtig schätzte, ist mir nicht 
»•ekannt. 1 Die Sterblichkeit anderer Städte war nach damaligen Schätzungen 
nid Rechnungen durchweg höher. In den Städten des Kurfürstentums 
Hannover hat eine Zählung des Jahres 1755 38*4 Promille ergeben. Rom 
hatte im Jahre 1754 eine Sterblichkeit von 38-2 Promille, Amsterdam 
■iuch den Mitteilungen des ..fleißigen und akkuraten*“ Struyck etwa 
*2 Promille 8 Einwohner. Auch in Stockholm (nach den Berechnungen 
Wargentins) und London (nach Dr. Short) hält sich die Sterblichkeit 
uif letzterwähnter Höhe. 

Früher hatte Wien eine größere Sterblichkeit als in den 50er Jahren, 
speziell in den gesundheitlich schlechten (Suessmilch) Jahren am Ende 
des dritten Dezenniums. Die Zahl der Verstorbenen war damals größer 
and die Zahl der Geborenen kleiner als um die Mitte des 18. Jahrhunderts. 
In den Jahren 1728 bis 1730 dürfte die Gesamtsterblichkeit — die Ein¬ 
wohnerzahl Wiens i st nicht genau bekannt und ist nur nach der Geburten¬ 
zahl zu mutmaßen — mindestens 47 Promille betragen haben. 4 


Wenden wir nunmehr unser Augenmerk den einzelnen Altersklassen zu. 


Altersgliederung der Verstorbenen in Wien. 


I 

Jahr 1752—64 

j Jahr 1855—64 

Jahr 1900 

jj 

absolute Zahl 

i“ °/o 

nach Brachelli 

in % 

Ü 

pro Jahr 

! 

in °/o 

Obi sunter 1 J. 
1-4 

2291 

938 

40*4 

16*2 

i ! ! 

48-2 

I 30.0 

10-6 

5-9 „ 

282 

4-8 


3*0 

f 2-0 

10—14 ,, j 
15-19 „ 

89 

77 

1*5 

1.3 

i 

4*2 

| 1.1 

! 2*5 

20—29 

242 

4*2 


6*0 1 

7-8 

30—39 „ 

265 

4*6 

L 

6*25 

7.8 

40—49 „ 

312 

5*4 


6-3 

9-6 

’ 0 J. u. darüber 

1232 

21 7 

! 

26 1 

29-5 


1 Wahrscheinlich handelt es sich um eine zufällige Schätzung. Hätte 
Suessmilch von den Volkszählungsergebnissen Kenntnis gehabt, so hätte er 
•»ieht die Wiener Bevölkerung des Jahres 1750 mit 125000 beziffert. 

2 So wird Struyck von Suessmilch charakterisiert. 

* 6969 Todesfälle. 

4 Breslau hatte 1687 bis 1691 eine Gesamtmortalität von nur 34 Prozent 
lj ii wohn er (Gottstein). 
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Vier Zehntel der Verstorbenen standen im 1. Lebensjahre, iilier sechs 
Zehntel aller Verstorbenen standen im Alter von 0 bis 9 Jahren. 1 Im 
jetzigen Wien sind die auf diese Altersklassen entfallenden Prozentzahlen 
viel geringer. Im Jahre 1900 standen von 100 Toten 30 im Säuglings¬ 
alter; in der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts bewegte sich der Anteil 
der Säuglinge zwischen 26 und 32 Prozent. Der Unterschied ist für das 
Säuglingsalter kleiner als für die folgenden Jahre; am größten ist die 
Differenz in den auf das Alter von 5 bis 9 Jahren entfallenden Zahlen. 
Bei Gegenüberstellung beider Kolonnen (Jahre 1752 bis 1754 und 1900) 
ist zu ersehen, daß die früher erörterte höhere Mortalität des 18. Jahr¬ 
hunderts auf eine erhöhte Kindersterblichkeit zurückzuführen ist, wobei 
die Zunahme der Mortalitätsziffem im ersten Dezennium relativ um so 
gtößcr je älter das Kind ist. 2 

In den Jahren 1752 bis 1755 sind „geboren und getauft“ worden 
21167; gleichzeitig starben 8682 im Alter von 0 bis 11 Monaten. 
40-9 Prozent der Lebendgeborenen sind somit im 1. Lebens¬ 
jahr gestorben. 3 


1 Bei Suess milch ist eiue Altersgliederung der Verstorbenen der Jahre 
1749. 1751, 1752 und 1753 angeführt. Diese Gliederung ist falsch. Der Autor 
verwendete die im Wiener Diarium enthaltenen offiziellen Daten. 

2 Die Altersgliederung der Verstorbenen Wiens mit der anderer Groß¬ 
städte in Parallele zu bringen, wäre gewiß von Interesse, wenn man mit an¬ 
nähernd richtigen Vcrgleichswerten rechnen könnte. Ob und wieweit die 
betreffenden, bei Suessmilch Vorgefundenen Daten — zum Unterschied von 
den Wiener Zahlen — dieser Forderung entsprechen, ist mir nicht bekannt. 
Es seien daher folgende Daten nur mit Vorbehalt wiedergegeben. 


Unter je 100 Verstorbenen waren alt: 
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London, Jahre 1753/57 . 
Berlin, „ 1752/55 . 
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45-3 

49-1 

45-9 

3*1 
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© 
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i iß 


2*8 

I 7-4 

9-4 

9-6 

22*4 

= 100 

2*6 

8*0 

8-6 

7-3 

21*6 

= 100 

4*0 

1 6-1 

7 • 4 j 

6.7 

24-4 

| = 10() 


auf die Geborenen und Getauften 4 \ 


b* iztere Zahl dürfte sich mit der Zahl der Lebcndgcborencn decken. Wenn 
‘*ui Fehler in dieser Berechnung vorliogt, so ist die gewonnene Prozent zahl 
ciur etwas kleiner als in Wirklichkeit, keinesfalls größer. Der Fehler dürfte 
nicht nennenswert sein. Nach den aus dem Diarium berechneten Zahlen 
machte die Säuglingsmortalität in den Jahrrn 1752 bis 1755 20-6. in den Jahren 


1728 bis 1730 43-8 Prozent aus. 
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Des Vergleiches halber möge angeführt werden, daß nach den An¬ 
gaben Knapp« die Säuglingsmortalität in Leipzig in den Jahren 1751 
bis 1760 35*5 Prozent ausmachte, daß für Berlin (Jahr 1746) nach 
Suessmilch eine Säuglingsmortalität von 28 Prozent zu berechnen wäre, 
daß in Eibesthal, einem kleinen Orte Niederösterreichs, nach Hi e dl in g 
die Säuglingssterblichkeit in der ersten Hälfte des 18. Jahrhunderts 
24*3 Prozent und in den Jahren 1751 bis 1800 28*8 Prozent ausmachte 
(zitiert nach Prinzing), daß Schweden in den Jahren 1751 bis 1760 eine 
Säuglingssterblichkeit von 20-5 Prozent hatte, daß Prinzing aus den 
Zahlen E. Mallets für Genf im 18. Jahrhundert eine Säuglingsmortalität 
von 21-7 Prozent gefunden hat. 

In den Jahren 1728 bis 1729 sind 55-4 Prozent der Lebend- 
geborenen vor Vollendung des 1. Lebensjahres zugrunde ge¬ 
gangen. 

ln Breslau kamen nach Kundmanns Zahlen im Jahre 1722 
43 Säuglingstodesfälle auf 100 Geburten, in den Jahren 1687 bis 1691 
betrug die Säuglingssterblichkeit dieser Stadt nach den Berechnungen 
Graetzers etwa 25 Prozent. 

Die hohe Säuglingssterblichkeit sticht deutlich von der 
gleichzeitig günstigen Gesamtmortalität und somit voll der 
Sterblichkeit der anderen Altersklassen ab. Auf Säuglinge entfallen in 
den Jahren 1752 bis 1755 38-4 und bei Zuzählung der Totgeborenen 
40-1 Prozent aller Verstorbenen* 1 

Die hohe Säuglingsmortalität wird vor allein durch die große Sterb¬ 
lichkeit der ersten Tage und Wochen bedingt. Betrachten wir die 
Absterbeordnung der Lebendgeborenen: 


Vod 5T36 verstorbenen Säuglingen der Jahre 1752—54 ! y on jooo Lebend¬ 


erreichten ein Alter 


nach d. Taufe gestorb. bis 1 Woche alt 
8—14 Tage .... 

15-21 .. 

22—28 .. 

29 Tage bis 8 Wochen 
9 Woch. „ 3 Monate 
Uber 3 Monate „ 6 Monate 

*i 6 n n ® »> 

9 11 

II v IV 1 1 *1 


> auBuiuie 

| Zahl 

% 

im i 

! 1057 

18-4 ) 

75-251 

629 

10-9 1 

kv SS 

405 

705 

> 208 

3*4 

\ 13-0 . 

G54 

11*8 

46-2 

666 

11.6 

47-4 

1114 

19-4 

79-3 

688 

11-9 

48-7 

315 

1 5-4 

22-1 

5786 

| 100 

406-05 


>161-4 


1 In der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts bewegt sich der Anteil 
der Säuglinge an der Gesamtmortalität zwischen 26 und 32 Prozent. 
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Fast ein Fünftel aller verstorbenen Säuglinge stand im Alter von 
0 bis 7 Tagen, drei Fünftel aller war über 4 Wochen, mehr als ein Sechstel 
über */, Jahr alt. Die Sterblichkeitschance eines Säuglings sinkt im 
Laufe der ersten 4 Lebenswochen konstant. Sie ist in der 4. Woche 
fünfmal kleiner als in der ersten und bleiht in den folgenden Wochen 
bis zur Vollendung des ersten Quartals auf gleicher Stufe. Dann sinkt 
sie weiter und ist im letzten Viertel des 1. Lebensjahres etwa elfmal 
kleiner als im ersten. 1 — Der größte Unterschied zwischen der damaligen 
und jetzigen Säuglingssterblichkeit besteht vor allem im frühesten Säug¬ 
lingsalter. 

Das Leben der Knaben ist in den ersten 4 Wochen viel stärker ge¬ 
fährdet als das der Mädchen. Von 100 im 1. Lebensjahre verstorbenen 
Knaben standen 44, von 100 verstorbenen Mädchen nur 36 im Alter von 
0 bis 4 Wochen. Besonders groß ist der Unterschied am 1. Lebenstag. 
Rund 9 Prozent der verstorbenen Säuglinge sind unehelich. Bei den 
unehelichen Kindern ist die Zahl der unmittelbar nach empfangener 
Frauentaufe oder nach Bruchteilen einer Stunde bzw. einige Stunden 
nach der Geburt Verstorbenen kleiner als bei den ehelichen. Bei den 
ersteren sind es nicht einmal ganz 3 Prozent, bei den letzteien etwa 
10 Prozent. Im Gegensatz dazu ist die Zahl der als totgeboren Gemeldeten 
bei den unehelichen häufiger als bei den ehelichen. Bei den legitimen 
Kindern ist das Verhältnis der Totgeborenen zu den im 1. Lebensjahre 
Verstorbenen wie 4*7:100, bei den illegitimen wie 12*5:100. Zählt man 
aber die Totgeborenen, die notgetauft Verstorbenen und die nur höchstens 
einige Stunden Lebenden zusammen, so gleichen sich die Unterschiede 
fast ganz aus. Die Differenz in der Totgeburtenquote liegt also 
in dem bei den Verheirateten größeren Bestreben, tatsächlich 
totgeborene Kinder der Taufe zuzuführen. 


Altersgliederung der verstorbenen Erstjährigen. 


■ 1 
1 

i 

_______^ 

tot¬ 
geboren 
u. getauft 
gestorben 

bis 

1 Woche 

bis 

2 Wochen 

bis 

3 Wochen 

bis 

4 Wochen 

bis 1 
8 WochenJ 

bis 

3 Monate 

bis 

6 Monate 

| bis 

19 Monate 

bis 

12 Monate 

uneheliche . 

12*2 

10*4 

14-4 

41 

3.3 | 

14.4 

15*6 

16*6 | 

59 

2*9 

eheliche . . 

13*0 

10*5 

10-0 

6.3 

8-5 

9*7 

11-4 

18*3 

9.3 

80 


i 


* Nach Suessmilchs Zahlen starben in Berlin im Jahre 1746 von 
1000 Lebendgeborenen nur 71 im 1., 28 im 2. und 21 im 3. Lebensmonat, 
42 im 2. Jahres viertel, 34 im 3. und 36 im letzten Viertel des 1. Lebensjahres. 
Zettwhr. f. Hyglenr. XC 16 
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Sigismund Peller: 


Die Todesfälle im Säuglingsalter verteilen sich nicht gleichmäßig auf 
die einzelnen Jahreszeiten. 

Von je 100 Säuglingstodesfällen eines jeden Jahres entfallen auf: 


Jahr 

Januar/März 

April/Juni 

Juli/September 

Okt./Dezember 

1128 

i 23-7 

23-1 

300 

25*0 

1729 

22-8 

22*3 

29-6 

25-4 

1752 j 

27-0 

22-0 

29*2 

21*8 

1754 

24*0 

24*9 

: 31*3 

19*5 

1755 

; 22-5 

1 

23-7 

33-3 

20-3 


Sowohl in den 50er wie am Ende der 20er Jahre hat der Sommer 
von den anderen Jahreszeiten deutlich abstechende hohe 
Sterblichkeitsziffern, die kleinsten Zahlen haben die 50er Jahre in 
den Herbstmonaten, die 20er Jahre im ersten Kalenderhalbjahr. Die 
Ergebnisse dieser Tabelle sind deshalb besonders interessant, 
weil nach den Untersuchungen von Moll und Mayerhofer, die sich 
auch auf die Ergebnisse der Rosenfeldschen Arbeit berufen, das neu¬ 
zeitige Wien keinen Sommergipfel hat und die Frühjahrs¬ 
sterblichkeit sogar etwas höher ist als im Sommer. 

Von je 100-Todesfällen im Säuglings alter entfallen auf: 

\ 


Jahr 

| Januar/März 

April/Juni 

Juli/Septbr. 

Okt/Dezbr. 

1884/1908 

(Rosenfcld) 

|J 25-0 

27*2 

27.4 

20-4 

1905/1909 

(Moll u. Mayerhofer) 

j| 25*7 

27.5 

26 «7 

19*9 


Aus Rosenfelds Tabelle ist ersichtlich, daß die auf jeden Monat 
entfallende Zahl der Todesfälle in der Zeit vom März bis August viel 
größer ist als in den Monaten September bis Februar. Die Unterschiede 
zwischen März/April einerseits und Juli/August andererseits sind sehr 
klein. In der von uns untersuchten Zeit war die Frühjahrs - 
Sterblichkeit viel kleiner als die Sommersterblichkeit der 
Säuglinge. 

In obigen Tabellen tritt jedoch die Bedeutung der Sommersterblich¬ 
keit nicht in vollem Ausmaße auf. Der Monat September hat sowohl 
in den von mir untersuchten Jahren wie auch um die Wende des letzten 
Jahrhunderts eine wesentlich günstigere Sterblichkeit als die ersten zwei 
Sommermonate, von denen gewöhnlich der Juli mehr Opfer erfordert als 
der August. 
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Absolute Zahl der Säuglingstodesfälle: 


Jahr 

l Juli 

J 

| September 

1728 

362 

1 288 

255 

1729 

1 272 

373 

298 

175*2 

239 

215 

199 

1753 

296 

280 

? 

1754 

302 

281 

161 

1755 

395 

i 263 

192 


Die Sommer8chädigung kommt viel klarer zum Vorschein, wenn man 
die beiden Monate Juli und August den anderen Monaten des Jahres 
gegenüberstellt. 

Pro Tag entfallen Todesfälle: 


Jahr 

Juli/ August 

reatl. 10 Monate 

1728 

10*5 Säuglinge 

j 8*0 Säuglinge 

1729 

10-4 „ j 

, 8*8 

1752 

7*3 „ ! 

! 6,9 *> 

1753 

I 9-3 

5-7 

1754 

; »-4 

5-8 

1755 

! 10.6 

6-2 


Die schädigende Wirkung des Sommers macht sich nicht bei allen 
Säuglingen gleich stark bemerkbar. Die Altersgliederung der in der 
heißen Jahreszeit verstorbenen Säuglinge ist eine andere als im Rest des 
Jahres. 

ln den Jahren 1752 bis 1754 entfielen von 100 verstorbenen Säug¬ 
lingen auf das folgende Alter: 







| Juli/August 

] absolute Zahl 1205 

Rest (10 Monate) 
absolute Zahl 3677 


0 

bis 

1 

Woche . . . 

! 14*0 

19*6 

t 1 

Woche 

99 

2 

Wochen . . 

1 10*5 

11*2 

t 2 

Wochen 

19 

4 

99 ... 

11*6 

11*3 

T 4 

99 

99 

8 

99 ... 

18.1 

10*2 

t 8 

99 

99 

8 

Monate . . . 

| 13*8 

10 >3 

t 3 

Monate 

99 

6 

99 ... 

1 21*4 

18-7 

t 6 

99 

99 

9 

99 ... 

10-8 

12*7 

t « 

99 

• 

• 


1 8*0 

5*7 






i; 100*0 I 

i 100.0 


Die Gefährdung der über 2 Wochen bis 6 Monate alten Kinder ist 
im Sommer stärker als der anderen Säuglinge. Am stärksten ist die Zu¬ 
nahme der Sterblichkeit der im 3. Monate stehenden Kinder. Kinder der 
1. und 2. Lebenswoche sind im Sommer seltener unter den Toten zu 

16* 
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finden als in den anderen Kalendermonaten. Es ist nicht ohne Interesse, 
daß gerade die Kinder derjenigen Altersgruppen, die hier im Sonurer 
besonders geschädigt werdeir, auch bei künstlicher Ernährung, wie dies 
Piausnitz Darstellung am Brünner Material der Jahre 1895 bis 1899 
zeigt, den Darmerkrankungen in höherem Ausmaß erliegen als die anderen. 
Die Altersgliederung d$r mit Muttermilch genährten Brünner Kinder deckt 
sich mit der in unserem Material gefundenen Gruppierung der in den 
restlichen 10 Monaten verstorbenen Säuglinge. 


Brünn J. 189 /fe9 nach Prausnih 'Angaben mod/Ffc/ert eferyesfeilr. 
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Das in obigen Relativzahlen entworfene Bild wird besonders instruktiv 
durch folgende, auf die ehelichen Kinder des Jahres 1754 sich beziehende 
Tabelle ergänzt. 
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Zahl der verstorbenen ehelichen (lebendgeborenen) Säuglinge in dem 
Jahre 1754: 



bis 1 Woche 

_ 

8 Tage bis 

2 Wochen 

15 Tage bis 
8 Wochen 

CO 

!q d 

11 

ST* 

bis 8 Wochen 

t 

bis 3 Monate 

i 

bis 6 Monate 

bis 9 Monate 

bis 11 Monate 

i_ 


>) Juli/August . . . 

71 

52 

35 

20 

57 

81 

105 

40 

22 

483 

M Restliche 10 Monate 

331 

173 

101 

57 

167 

156 

282 

162 

105 

1604 

<\ x : b *=. 

11:4-7 

1:3-8 

1:3 1 

1 

4:3 j 

1:2-75 

1:2 

1:2*7 

1:4 

1:4*75 

1:3* 3;i 


Die Tabelle zeigt, daß die Schädlichkeiten des Sommers an den 
Kindern der 1. Woche noch nicht, wohl aber schon an den der 2. Woche 
sich geltend machen. Sie nehmen an Bedeutung bis zum 3. Lebensmonat, 
wo der Kulminationspunkt erreicht wird, zu, um von da immer mehr an 
Einfluß auf die Sterblichkeit zu verlieren. Im letzten Viertel des 1. Lebens¬ 
jahres rracht sich die Wirkung des Sommers auf die Sterblichkeit fast 
gar nicht mehr bemerkbar. Im 2. Lebenshalbjahr verschiebt sich das 
Sterblichkeitsmaximum — ähnlich wie das Rosenfeld für das jetzige 
Wien und Rietschel für München nachgewiesen hat — gegen die Früh¬ 
jahrs- und Wintermonate. Die Bedeutung der Darmschädigungen tritt bei 
den älteren Säuglingen hinter die der Erkrankungen der Atmungsorgane. 


Wien. Jahr 1754 

II Zahl der Todesfälle: 

8. Lebensmonat 

3. Lüben s Viertel¬ 
jahr 

4. Lebensviertel- 
jahr 

Januar bis März . . 

J 5T 

' 69 

' 36 

April „ Juni . . 

61 

| 58 

i 

Juli „ September 

92 

, 53 

I 29 

Oktober „ Dezember 

33 

I 22 

] 25 

Das ganze Jahr 1754. 

237 

| 202 

j 127 


Daß im Sommer die Sterblichkeit der Säuglinge größer ist als in 
anderen Jahreszeiten, war in der von uns untersuchten Zeit nicht bekannt. 
Es hat zwar schon im Jahre 1661 der Stadthauptmann J. Graunt in 
London und anfangs des 18. Jahrhunderts der Berliner Arzt D. Go hl wie 
der Breslauer Mediziner J. Chr. Kund mann den Einfluß der Jahreszeit 
auf die Sterbefrequenz untersucht, aber sowohl ihnen wie den anderen 
, Medizinalstatistikern des 18. Säkulums ist der Einfluß der Sommerhitze 
auf die Säuglingsmortalität entgangen. Daraus wäre allerdings die Schluß- 
! folgerung, daß es damals keinen Sommergipfel gab, nicht berechtigt. 
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Erst vor etwa 40 Jahren hat Graetzer, der sich mit den vom Theologen 
Caspar Neu mann gesammelten und von Halley zur Aufstellung seiner 
Sterbetafel verwendeten Totenlisten beschäftigte, festgestellt, daß Breslau 
in den Jahren 1687 bis 1691 einen Gipfel der Säuglingssterblichkeit im 
August hatte (152:100). 

Es war den Amerikanern Bush und Niles Vorbehalten, als erste 
die enorme Sommersteigerung der Säuglingssterblichkeit in den oet- 
amerikanischen Großstädten festzustellen. Viel später erst wurde in 
Europa das Augenmerk statistischer und medizinischer Beobachter auf 
diese Erscheinung gelenkt. Das auslösende Moment wurde zuerst in der 
Boden- und Lufttemperatur (Coudie, Balland, Virchow), dann, und 
zwar vor allem von Meinert, in der Wohnungstemperatur gesucht. 
Nach den einen — Flügge, Baginsky, Escherich , Pctruschky u. a. — 
falle der Hitze nur eine indirekte Bolle zu: sie wirke auf dem Wege der 
Milch Verderbnis. Die massenhafte Vermehrung der Mikroorganismen in 
der Kuhmilch und die frei werdenden Toxine seien die Ursache gehäufter 
katarrhalischer Darmerkrankungen. Die unmittelbare Ursache der Sommer¬ 
diarrhoen sei daher die künstliche Ernährung. In engen, überfüllten, 
schmutzigen Wohnungen sind die Bedingungen für Fäulnisprözesse und 
damit — wie dies die experimentellen Untersuchungen von Trillat 
zeigten — für starke Vermehrung der Mikroben, für Sauerwerden und 
Gerinnung der Milch, für Übertragung der Keime durch Stubenfliegen 
und Infektionen des Darmtraktus, sehr günstig. Der künstlichen Er¬ 
nährung falle jedoch eine schädigende Bolle zu, auch wenn sie hygienisch 
einwandfrei ist, wofür erstens die Artfremdheit der Kuhmilch und 
zweitens die leichtere Überfütterung der künstlich genährten Kinder, 
deren infolge der Jahreszeit erhöhter Durst durch ein Plus an kon¬ 
zentrierter Nahrung und nicht wie bei den an der Mutterbrust Säugenden 
durch stark verdünnte Milch gestillt wird. Für die Abhängigkeit der 
Sommersterblichkeit von der künstlichen Ernährung sprechen manche 
statistische Untersuchungen, wie beispielsweise die von Berlin für 1892 
bis 1896, nach welcher die Brustkinder eine nur geringe Mortalitäts- 
Steigerung im Sommer aufweisen, die künstlich genährten dagegen einen 
gewaltigen Anstieg haben. 1 Gegen die ausschließliche Verknüpfung der 
Sommersterblichkeit mit der künstlichen Ernährung wendete sich vor 
allem Meinert, dann Flügge, Bietschel, Finkeistein, Liefmann 
u. a. Sie schreiben der Hitze eine direkte schädigende Bolle auf den 
kindlichen Organismus zu. Die Ursachen der Säuglingssterblichkeit liegen 
zwar vorwiegend auf dem Gebiete der Ernährung, im Sommer trete aber 
ein zweiter Faktor dazu, die gestörte Wärmebilanz. Je heißer das Klima, 
um so größer die Angriffsfläche dieses Faktors, der in unseren Breiten 
fast ausschließlich für künstlich genährte Kinder mit Lebensgefahr ver¬ 
bunden ist. Den WohnungsVerhältnissen, der Innentemperatur, Ventilier- 
barkeit, Bauweise, Himmelsrichtung und Art des Anstriches der frei- 

1 In jedem Kalendermonat kommen 2000 biB 3000 Todesfälle vor, nur 
im Juli rund 5700, im August etwa 6400 Todesfälle. 
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stehenden Hauswand, der Überfüllung der Wohnungen und der Beschäftigung 
der Insassen, komme eine entscheidende Bedeutung zu. Die natürliche 
5 Ernährung sei kein absoluter Schutz, wie man es beispielsweise aus den 
- Verhältnissen in Rom und Kairo ersehe. 1 Eine wichtige Stütze erhielt 
r die Theorie der direkten Hitzeschädigung im Experimente Salles. Bei 
jungen Hunden in der Couveuse nimmt bei hohen Temperaturen die 
Magensaftsekretion ab, die fermentative Kraft, die Gesamtazidität und 
vor allem die freie Salzsäure fällt. Durch diese Sekretionsstörung wird 
der Abbau des Eiweißes verhindert, die Fettverdauung herabgesetzt, die 
desinfizierende Wirkung des Magensaftes entfällt, die normale Bakterien¬ 
flora erfährt eine Änderung. Die Tiere werden matt, die Atmung be¬ 
schleunigt, am zweiten oder dritten Tage stellen sich Brechdurchfälle mit 
konsekutivem Gewichtssturz ein. 

Dieses Experiment zeigt, daß, auch ohne Milchverderbnis und An¬ 
nahme eines in der Artfremdheit der Kuhmilch gelegenen Faktors Brech¬ 
durchfälle durch Hitze bedingt sein können; es erklärt, warum bei künst¬ 
licher Ernährung, die wir bereits erwähnt, konzentrischer und substanzieller 
ist, die Überlastung des Magend^pitraktes größer ist als bei natürlicher 
Ernährung. Daß auf der Basis 1 dieser Schädigungen infektiöse Noxen 
leichter und rascher zur Entfaltung gelangen, ist ohne weiteres verständ¬ 
lich. Dieses Experiment bringt uns auch näher dem Verständnis der 
von uns festgestellten Tatsache, daß Wien jetzt kaum einen an¬ 
gedeuteten Gipfel der Sommersterblichkeit hat, während es 
vor etwa 200 Jahren, das heißt zur Zeit, wo die künstliche 
Ernährung viel seltener war als in den letzten Jahrzehnten, 
aber die WohnungsVerhältnisse und hygienischen Zustände 
schlechter waren, einen deutlich prominierenden Gipfel der 
Sommersterblichkeit hatte. 

Keinesfalls scheint mir die Behauptung Gottsteins, daß der für 
Breslau 1687 bis 1691 nachgewiesene Sommergipfel der Sterblichkeit die 
Ausbreitung künstlicher Ernährung in früheren Jahrhunderten beweise, 
fest fundiert. Die von ihm zitierte drastische Schilderung Kundmanns 
der alten zahnlosen siechen Pflegerinnen, welche halbgekochtc, in ihrem 
Munde erweichte Breie den Säuglingen darreichen usw., gibt zwar sehr 
wertvolle Beobachtungen wieder, läßt aber keine bindende Schluß¬ 
folgerung über den Umfang dieser Erscheinung zu. Kundmann 
spricht nirgends von der künstlichen Ernährung als Ersatz der Mutter¬ 
brust, wobei allerdings nicht außer acht gelassen werden soll, daß auch 
die künstliche Nahrung in Form von neben der Brust dargereichten Zu¬ 
taten schädigend wirken könnte; er geißelt die Überfütterung der Kinder 
mit Muttermilch (sie werden „ersäuft“), dabei breitet er sich über die 

1 Kairo — wo nach Engel Bey ausnahmslos gestillt wird — hat hohe 
Sommersterblichkeit, allerdings wendet dagegen Gottstein ein, daß dort die 
Kinder schon in den ersten Monaten Gurken, Melonen usw. erhalten. 
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überdies noch dargebotenen Breie und die Art der Darreichung aus 
Es ist diesem Kapitel gar nicht zu entnehmen, von welchem Zeitpunkt 
an diese Zutaten gegeben wurden. Wie wenig man damals an die Er¬ 
setzung der Fiauenmilch dachte, zeigt die die Ernährung des ersten Tages 
behandelnde Stelle. Kund mann führt die Tatsache an, daß die Frauen 
ihren Kindern am ersten Tage nicht ihre colostrumhaltige Brust, sondern 
die Brust älterer Säugender reichen. Von verdünnter oder unverdünnter 
Kuhmilch oder sonstigen Flüssigkeiten ist keine Rede! Die Art, in der 
Kund mann den Mund der alten Wartefrauen beschreibt, ist für ihn 
charakteristisch. Um die Bedeutung eineB Momentes für irgendein Problem 
möglichst plastisch darzustellen, legte er gerne schwarz auf, wie dies 
beispielsweise aus folgender Kennzeichnung des menschlichen Organismus 
hervorgeht: „Wenn wir bedenken, was für einen elenden, zerbrechlichen 
und zur Fäulnis höchst geneigten Leib wir herumtragen.“ (S. 1293.) Mit 
ebensoviel Recht könnte man auch das Gegenteil behaupten, über die 
von Kundmann angeführten Ursachen hoher Säuglingssterblichkeit 
schreibt Suess milch: „Herr Kundmann hat die Ursache überhaupt, 
daß so viele Kinder in Convulsionibus sterben, in der Entblößung der 
Brüste der Mutter zur Schau, in der Erkältung der Milch, in der Aus- 
säugung der Colostri, so doch zur Abführung der Meconii dienen sollte, 
in der allzu vielen zu alten und zu starken Milch und in anderen kleinen 
Ursachen gesucht. Ich zweifle nicht daran, daß sie nicht manches Kind 
umbringen sollten. Aber dergleichen Ursachen sind zu klein, auch zu 
allgemein und lassen sich z. T. weder in Städten noch auf dem Lande 
ändern.“ Nur soviel reflektiert Suess milch auf die Schilderung Kund¬ 
manns. Ich glaube nicht, daß bei allgemeiner Ausbreitung künstlicher 
Ernährung Sucssmilch dieselbe so einfach übergangen hätte. Es ist 
auch sonst bei ihm nirgends davon die Rede. Gottstein meint, wo 
Ammen vorhanden sind, komme auch künstliche Ernährung vor. Dies 
ist ja zum Teil richtig. Zu bedenken ist aber, daß die Ammen vor allem 
vom Lande kamen, die Sterblichkeit ihrer Kinder nicht die Stadt belastete. 
Suessmilch entnimmt den Berichten Deparcieux, daß in Paris „die 
armen Kinder gleich nach der Geburt auf das Land an Ammen pflegen 
ausgetan zu werden und müssen sich die Kinder der geringen Büiger 
gleich auf 6, 8 und mehr Meilen in das Elend verweisen lassen“. Diese 
„unverantwortliche Leichtsinnigkeit und mörderische Lieblosigkeit“ besteht 
in Wien nicht. Er sagt, daß „die deutschen Mütter die Menschlichkeit 
und das zärtliche Gefühl der Liebe zu den Kindern noch nicht aus¬ 
gezogen und daß sie sich durch den reißenden Strom der Nachahmung 
noch nicht hinreißen lassen“. Um wie viel mehr hätte es Suessmilch 
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gegeißelt, wenn die arme Bevölkerung deutscher Städte den Kindern über¬ 
haupt keine Brust gereicht hätte. Dabei ist es ihm gar nicht entgangen, 
daß die eigenen Kinder der Ammen eine größere Sterblichkeit hatten. 
Im Gegensatz zu Gottstein glaube ich, der für frühere Jahr¬ 
hunderte nachgewiesene Sommergipfel spreche für eine lose 
Verknüpfung zwischen diesem und künstlicher Ernährung 


Wir haben oben nachgewiesen, daß die Säuglingssterblichkeit in Wien 
zur Zeit Maria Theresias und vorher 2- bis 2 1 / J mal so groß war wie im 
19. bzw. anfangs des 20. Jahrhunderts. Wenden wir uns nun der ver¬ 
gleichenden Besprechung der Mortalität in den anderen Altersklassen zu. 


Sterblichkeit nach Altersklassen in Wien. 


Alter der Verstorbenen 

jj Jahre 1752/54 

| Jahre 1752/54 

Jahr 1900 

Todesfälle 

! Sterblichkeit pro 1000 Einwobn. 


| pro Jahr 

dieser Altersklasse 

1—14 Jahre. 

1306 

32-6 

11*8 

15-19 „. 

77 

4*5 

5-1 

20—39 „. 

507 

7-4 

81 

40-49 ,. . 

50 u. mehr Jahre .... 

312 

14*1 

15-1 

1232 

51.3 

i 

36-9 


Von den Ein- bis Vierzehnjährigen starben jährlich 3*3 Prozent, das 
ist fast dreimal so viel als im Jahre 1900. Leider ist eine detaillierte 
Altersgliederung nicht bekannt. Beiläufig dürfte die Sterblichkeit in der 
Altersklasse 1 bis 4 Jahre 7-2 Prozent, 5 bis 9 Jahre 2-0 Prozent, 10 bis 
14 Jahre 0*6 Prozent ausgemacht haben. Im Jahre 1900 hatten diese 
^Altersklassen eine Mortalität von 2*9, 0-5 und 0*27 Prozent, im Jahre 
1910 1*9, 0-4 und 0*25 Prozent. Für ein neugeborenes Wiener Kind war 
um die Mitte des 18. Jahrhunderts die Wahrscheinlichkeit, 5 Jahre alt 
zu werden, gleich 0*38425, zu Beginn des 20. Säkulums 0-58917. 

In Basel starben in den Jahren 1751 bis 1775 von 101 Angehörigen 
einer Familie, deren Register Burkhardt bearbeitete, 40, das sind 
39-6 Prozent, vor Erreichung des 16. Lebensjahres. Die Lebenschancen 
waren demnach hier viel größer als im Durchschnitt Wiens zu ungefähr 
derselben Zeit. Es ist allerdings wahrscheinlich, daß diese Familie einen 
wohlhabenderen Typus darstellt als der Durchschnitt der Wiener Be¬ 
völkerung. Angaben darüber fand ich jedoch nicht. 

Die Altersklassen von 15 bis 49 Jahre hatten in Wien um die Mitte 
des 18. Jahrhunderts eine wenn auch nur unwesentlich niedrigere Sterb¬ 
lichkeit als am Wendepunkt des letzten Säkulums, dagegen war die 
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Mortalität im höheren Alter (über 50 Jahie) erheblich ungünstiger als 
jetzt. Wir werden im nächsten Abschnitt bei Besprechung der Todes¬ 
ursachen auf diese Verhältnisse und deren Erklärung zurückkommen. 


In der von uns untersuchten Zeit hatte Wien noch keine obligate 
ärztliche Totenbeschau. Nur in einem geringen Bruchteil der Fälle waren 
die Todesursachen ärztlich beglaubigt (bei in den Spitälern Verstorbenen 
und in manchen plötzlichen Todesfällen). Die Wiener Totenbeschauer 
zeichneten sich durch eine besonders reichliche Nomenklatur der Todes¬ 
ursachen aus. Es ist mit Rücksicht darauf, daß sich sehr viele dieser 
Namen mit keinem uns bekannten, fest umschriebenen medizinischen 
Begriff decken, überflüssig, hier alle diese Krankheitsbenennungen an¬ 
zuführen. 

Schon Suessmilch ist diese Reichhaltigkeit der Wiener Diagnostik 
aufgefallen und hat ihn dazu geführt, von der Verwertung des Wiener 
Materials ganz abzusehen. „Ich weiß nicht“ — schreibt er im Jahre 
1775 — „wodurch man in der Wiener Liste Lungenbrand, Lungenkatarrh, 
Lungendampf, Lungenfäulung, Lungendefekt unterscheidet, desgleichen 
was Glasen-, Darm-, Kopf-, Nieren-, Steck- und hinfallende Frais heißen 
soll.“ Hier sind ja noch nicht einmal alle Fraisarten aufgezählt. Fraisen 
spielen aber nicht nur im 1. Lebensjahre, wo sie die Hauptmasse der 
Todesursachen abgeben, eine Rolle — außer ihnen ist der „Brand“, 
namentlich bei den Totgeborenen und bald nach der Geburt Verstorbenen, 
ferner in je nach dem Jahre variabler Anzahl Blattern (Kinds-, Stein- 
und Brandblattern), seltener Hectika und Lungendefekt und in wenigen 
Fällen Durchbruchaposthem, Seharbock und Skorbut (beide dürften das¬ 
selbe bedeuten) zu nennen. Auf Fraisen (Zahnfraisen usw.) entfällt auch 
fast die Hälfte aller Todesfälle im 2. Lebensjahr. Eine halbwegs genaue 
Verfolgung der Krankheits- und Todesursachen im 1. Lebensjahr ist des¬ 
halb unmöglich, und noch im 2. Jahre ist die Verläßlichkeit geringer als 
im späteren K'ndesalter (siehe Tabelle S. 251). 

Unter den Todesursachen des 1. Lebensjahres haben wir bereits 
Blattern ei'wähnt. Wien hatte im Jahre 1753 eine Blatternepidemie. 
897, das sind 14*6 Prozent aller in diesem Jahre Verstorbenen, sind der 
Variola zum Opfer gefallen. In den anderen Jahren war die Zahl der 
Blattemfälle eine sehr schwankende, immerhin aber viel kleiner als im 
Jahre 1753. 


Jahre . 

[; 1728 

1729 

1780 

1752 

1758 

1754 

1755 

1756 

Zahl der Blattemfälle . 

\ 219 

617 

136 

119 

897 

49 

11 

223 


Im Durchschnitt der 3 Jahre 1762 bis 1754 entfallen auf Blattern 
6*1 Prozent aller Verstorbenen. Von in den Jahren 1762 und 1753 
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Absolute Zahl der Todesfälle in den Jahren 1752—53 nach Krankheitsgruppen geordnet. 
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an Variola zugrunde gegangenen Fällen standen etwa 28 Prozent im 
1. Lebensjahr — davon mehr als ein Drittel im Alter von 4 Wochen 
bis 6 Monaten —, etwa 20 Prozent im 2. Lebensjahr und rund die Hälfte 
im 3. bis 10. Lebensjahr. * In den anderen Altersklassen ereigneten sich 
nur vereinzelte Fälle, davon einer im 4. Lebensdezennium. Unsere Unter¬ 
suchung bestätigt die bekannte Tatsache, daß in früheren Zeiten die 
Blattern eine „Kinderkrankheit“ waren und daß die Erwachsenen ver¬ 
möge ihrer im Kindesalter erworbenen Immunität nur ausnahmsweise 
erkrankten bzw. der Krankheit erlagen. 

Von anderen Infektionskrankheiten gaben in den Jahren 1752 und 
1753 Todesursachen ab: hitziges und galliges Fieber 406ma], roter und 
weißer Friesei 157mal, „Kindsflecke“ lOmal, rote Petetschen 8 mal, 
Angina 7 mal, Scharlachfieber 3 mal und schwarzblutiger Ausschlag lmal. 

Es fällt hier vor allem die geringe Frequenz der kindlichen Infektions¬ 
krankheiten auf. Scharlach ist kaum, Masern, auf die zur selben Zeit in 
Berlin namhafte Zahlen entfielen, und Diphtherie, welch letztere damals 
gerade sich zu einer europäischen Pandemie auszuwachsen im Begriffe 
war, sind überhaupt nicht erwähnt. Zweifellos ist eine Reihe Scharlach¬ 
fälle als „Friesei“, dem Sammelbegriff ganz verschiedener, mit Exanthem 
einhergehender Infektionskrankheiten, ausgewiesen, wie dies aus folgender 
Tabelle ersichtlich ist. 

Von je 100 Fällen entfallen auf oben stehendes Alter: 



Im übrigen dürften die meisten als Friesei und hitziges oder galliges 
Fieber ausgewiesenen Fälle, die zusammen den vierzehnten Teil sämt¬ 
licher Todesfälle ausmachen, der Gruppe typhöser Erkrankungen 
zuzuzählen sein. Besonders groß ist deren Bedeutung im Alter von 21 bis 
30 Jahren, wo fast jeder dritte Todesfall in diese Gruppe gehört, und im 
Alter von 30 bis 40 Jahien. Von den 21 bis 40 Jahre alten Verstorbenen 
entfielen 24*8 Prozent — also jeder vierte — auf diese Krankheitsgruppe. 

Eine wenn auch unbedeutende Rolle unter den Todesursachen des 
Kindesalters spielen die Kopfapostheme, worunter Meningitiden, zum 
großen Teil wohl tuberkulöser Natur, zu verstehen sind. Im Alter von 
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1 bis 4 Jahren sind Meningitiden in 6*4 Prozent aller Todesfälle vertreten. 
Bin Viertel davon entfällt auf das 2., fast die Hälfte auf das 3. Lebens¬ 
jahr. Im juvenilen Alter und bei Erwachsenen kommt diese Diagnose 
nicht vor, und die wenigen restlichen Fälle werden als Brustapostheme, 
die ebenfalls der Tuberkulose zuzuzählen wären, ausgewiesen. 

Die Frage, was eigentlich als Tuberkulose zu führen ist, 
ist nicht leicht zu lösen. Man läuft Gefahren eines der beiden gleich 
falschen Extreme zu geraten und zuwenig oder zuviel auf das Konto 
dieser Seuche zu buchen. Aus den Berechnungen über Tuberkulose haben 
wir das 1. Lebensjahr vollständig ausgeschaltet 1 ;- hier ist die Diagnostik 
allzu unzuverlässig. Das vollendete 1. Jahr soll die unterste Grenze ab¬ 
geben. Zur Tuberkulose zählen wir mit der im letzten Satz 
ausgesprochenen Einschränkung alle als Hectika, Hectika- 
fieber, abzehrendes Fieber, Lungendefekt, Lungenkatarrh und 
Lungen- bzw, Schwindsucht registrierten Fälle. 

„Abzehrung“ oder „abzehrende Krankheit“ und „Dörrsucht“, die in 
der von uns untersuchten Zeit mit wenigen Ausnahmen nur bei älteren 
Individuen (über 60 und 70 Jahren) Anwendung fanden, zählte ich nicht 
zur Tuberkulose. Es dürfte sich hier um Karzinome handeln.* Das Wort 
Dürrsucht oder Dörre fanden wir auffallend selten. Weshalb und wann 
man von dieser Krankheitsbenennung abkam, weiß ich nicht. 100 Jahre 
früher war Dörre im Todesursachenschema stark vertreten. Wie ich einer 
auf den Totenregistem Wiens aufgebauten Judenstatistik entnehme, ent- 
Jielen um die Mitte des 17. Jahrhunderts 14 Prozent aller Todesfälle auf 
„Dörre“; rund 60 Prozent dieser Fälle hatten das 60. Lebensjahr nicht 
erreicht bzw. nicht überschritten. Mit dem Begriff „Abzehrung“ scheint 
man in Wien andere Vorstellungen verbunden zu haben als anderenorts. 
So wurde nach Gottstein diese Krankheitsbenennung in Breslau 1687 
bis 1691 in der Hauptsache bei Kindern und Frauen, wenig bei Männern 
und nur in einem geringen Prozentsatz bei über 60 Jahre alten Individuen 
angewendet. Gottstein scheidet aber ebenfalls — zum Unterschied von 
Weitermayer — die Abzehrung aus den Berechnungen aus und betont, 
daß in der Rubrik „Abzehrung“ wie auch unter „Steckfluß“ nicht viel 
Phthise zu suchen ist. Weitermayer, der die Münchner Tuberkulose¬ 
sterblichkeit von 1814 bis 1888 bearbeitete, spricht nur der Abzehrung 
im 1. und 2. Lebensjahr (Pädatrophie infolge Darmerkrankungen) den 
tuberkulösen Charakter ab. Bevor wir zur näheren Besprechung der 
Tuberkulose gelangen, sei noch betont, daß wir die als Steckkatarrh 


1 Die Diagnose „Hcctioa“ finden wir, wenn auoh vereinzelt, bei 5 bis 
6 Monate alten Kindern, die Bezeichnung „Lungendefekt“ schon bei 4. Monate 
alten Kindern. 

* Die Diagnose „Krebs“ ist nur selten anzutreffen; sie kommt in einigen 
Sollen als „Brustkrebs“ bei 40- bis 60jährigen und zweimal als „Beinkrebs“ 
hei Kindern mit 6 und 8 Jahren vor. 
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(2*4 Prozent aller) ausgewiesenen Fälle nicht der Tuberkulose zuzählen, 
obwohl wahrscheinlich ein allerdings ungewisser Teil davon hierher gehört. 
In Anbetracht des Alters der an tuberkulöser Meningitis („Apostheme“) 
und der meisten an Steckkatarrh Verstorbenen werden unsere unten für 
das Kindesalter zu berechnenden Werte zu klein und einer Korrektur 
bedürftig sein. Es sei noch mit einigen Worten der Brand erwähnt. 
6*2 Prozent aller Todesfälle entfallen auf diese in den höchsten Alters¬ 
klassen häufige, in den jüngeren relativ seltene Diagnose. Was unter 
„Lungenbrand“ verstanden wurde, ist nicht klar. Wunderlich sagt in 
seiner Pathologie und Therapie (Jahr 1856): „So alt der Ausdruck 
Lungenbrand ist, so ist doch sehr zweifelhaft, ob frühere Autoren den 
jetzt als solchen bezeichneten Zustand gekannt haben.“ Die Alters¬ 
gliederung unserer Fälle deckt sich nicht mit der für spätere Auffassungen 
charakteristischen Verteilung. Nach Wunderlich und anderen, die 
Laurences Statistik zitieren, ist der Lungenbrand häufig im mittleren 
Alter, selten im Kindesalter und Greisenalter. Von unseren Fällen ent¬ 
fällt über ein Drittel auf das Alter von über 60 Jahren, rund 60 Prozent 
auf 50 Jahre und darüber.) Jedenfalls ist kein Anhaltspunkt vorhanden, 
daß in der Rubrik „Lungenbrand“ Tuberkulosefälle zu suchen sind. 

In den Jahren 1752 und 1753 entfielen von 7504 Todesfällen 
(im Alter von 1 und mehr Jahren) 1908, das sind 25*4 Prozent, 
auf Hectica, abzehrendes Fieber, Lungendefekt, -katarrh, 
Lungen- und Schwindsucht. Dieser Prozentsatz erhöht sich bei Zu¬ 
ziehung des Jahres 1754 auf 27 Prozent sämtlicher Todesursachen. 

Nach Suessmilch waren in Berlin im Jahre 1746 18 Prozent, im 
Jahre 1750 rund 14 Prozent aller Todesfälle auf Schwindsucht und Hectica 
zurückzuführen, in London in den Jahren 1728 bis 1757 17 Prozent. 
In Schweden entfielen in den Jahren 1751 bis 1755 nach Sündbärgs 
Berechnungen 8-3 Prozent aller Todesfälle auf Lungentuberkulose, in den 
Jahren 1751 bis 1770 7*8 Prozentauf Lungentuberkulose und 15*1 Prozent 
auf Tuberkulose überhaupt. In Breslau hat nach Gottstein die Tuber¬ 
kulose in den Jahren 1687 bis 1691 nur in 8-3 Prozent aller Fälle die 
Todesursache abgegeben. 

In den Jahren 1867 bis 1900 schwankte in Wien der auf Tuberkulose 
entfallende Prozentsatz zwischen 19*6 und 27*4 Prozent. In den Jahren 
1910 und 1911 waren es 20*35 Prozent. 

Der Anteil der Tuberkulose an der Gesamtmortalilät Wiens in den 
Jahren 1752 und 1753 stieg, wie aus folgender Tabelle zu entnehmen ist, 
mit dem Alter bis zum 10. Lebensjahr, um von da wieder abzunehrren. 

Von 100 Todesfällen einer jeden Altersklasse entfallen auf Tuberkulose: 

1 bis 4 Jahre.27*4 Prozent 

6 jj 9 „ .36*0 ,, 

10 „ 14 „ 31*4 „ 
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15 bis 19 Jahre.28*0 Prozent 

20 „ 39 „ 25-9 

40 „ 49 .. 26-4 ,. 

50 Jahre und darüber.20-8 

Die Zahlen der jüngsten Altersgruppe (1 bis 4 Jahre) dürften in 
Wirklichkeit etwas größer gewesen sein (Tbe. Meningitiden), so daß die 
Spannung zwischen dieser und der nächsten Altersgruppe etwas kleiner 
gewesen sein muß. Die Zahlen obiger Tabelle sind sehr auffällig. In den 
neuen Statistiken über Tuberkulose steigt der Anteil dieser Krankheit 
bis zum 30. Lebensjahr; in den Klassen von 15 bis 30 Jahren entfällt 
mindestens die Hälfte der Todesfälle auf die Schwindsucht. So in der 
von Prinzing mitgetcilten bayrischen Statistik, so auch in Wien knapp 
vor dem Kriege. Auch im Alter von 30 bis 50 Jahren ist jetzt der 
Tuberkuloseanteil viel größer. Die Erklärung liegt in der größeren 
Häufigkeit sonstiger Infektionskrankheiten im alten Wien und, 
wie wir sehen werden, in der wirklich günstigen Tuberkulose¬ 
sterblichkeit der Jugendlichen und Erwachsenen. 

Pro 10000 Einwohner gab es in Wien in den Jahren 1752 
bis 1754 53*3 Todesfälle an Tuberkulose. 1 Diese Zahl muß sowohl 
im Vergleich mit anderweitig gefundenen wio auch mit den für Wien im 
19. Jahrhundert berechneten als günstig betrachtet werden. Berlin hatte 
um die Mitte des 18. Säkulums eine Tuberkulosesterblichkeit von rund 55, 
Stockholm (Jahre 1751 bis 1760) von 73*2 pro 10000 Einwohner. In 
Schweden raffte die Tuberkulose — nach Sündbärgs Zahlen — jährlich 
(Jahre 1751 bis 1770) 41*7 pro 10000 Einwohner weg. Eine ganz be¬ 
sondere Stellung nahm Breslau ein, das nach Gottstein in den Jahren 
1687 bis 1691 eine Tuberkulosemortalität Von nur 26-8 pro 10000 Ein¬ 
wohner hatte. Breslau wies auch später außerordentlich günstige Tuber¬ 
kulosezahlen auf (200 Jahre später, d. h. 1891, 34-25) und kann kaum 
zu Vergleichs zwecken herangezogen werden. Stellen wir nun den Zahlen 
Wiens aus der Mitte des 18. Jahrhunderts die Zahlen aus den letzten 
50 Jahren vor dem Weltkriege entgegen, so sehen wir, daß in unserer 
Untersuchungsperiode die Tuberkulosemortalität viel kleiner war als in 
den Jahren 1867 bis 1890. 


1 Es sei nochmals erwähnt, daß die im 1. Lebensjahre verstorbenen 
Tuberkulösen nicht zur Tuberkulose gezählt wurden. Wahrscheinlich ist aber 
unter den 1- bis 2jährigen eine gewisse Anzahl als tuberkulös angeführt, die 
an anderen Krankheiten zugrunde gegangen sind, so daß sich die Fehler gegen¬ 
seitig — jedenfalls ohne große Differenzen — ausgleichen. 
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In Wien kamen auf je 1000 Einwohner Todesfälle: 


In den Jahren j 

fiberhaopt 

' an Tuberkulose 

-55 bzw. 1752-54 ' 

86*2 

1 5*3 

1867—70» 

! 32«9 

8-6 

187t—80» 

82-9 

7*8 

1881—90» 

27-5 

! 6-9 

1891—1900» 

22-6 

5*0 

1911—14 

i 16*1 

i 3-2 


während sich die Gesamtsterblichkeit umgekehrt verhielt. Erst das letzte 
Jahrzehnt des 19. Jahrhunderts hat etwas kleinere Tuberkulosezahlen als 
die Jahre 1761 bis 1752, obwohl die Gesamtsterblichkeit letzterer Periode 
um mehr als die Hälfte größer ist als in ersterwähnter Zeit. 

Die Tuberkulosemortalität war jedoch nicht in allen Altersklassen 
gleich günstig. 

Es starben jährlich an Tuberkulose pro 1000 Einwohnei: 


Alter 

Wien, Jahre 1752—54 

Wien, 

Jahr 

1910—11; 

Paris 1901—05 

Männer 9 

Weiber* 

Summe | 

(nach Bertilion) 

1 —4 Jahre . . 

i 

I 

23.8*1 1 

4-4 | 

5*2 

5-9 „ . . 

\ 10-67 

> 9*40 

7-5*}l0«0 

1*6 

1-9 

10—14 „ . . 

I 

1 

2-5*J 

1-0 

1-2 

15-19 „ . . j 

2*03 

0*90 

1.85 ; 

2.3 

8-0 

20—39 „ . . ! 

2-71 

1*65 

2*13 i 

33 j 

4-2—6« 1 

40—49 „ . . I 

5*34 

2.71 

8.93 

4.0 1 

6*5 

50 J. u. darüber j 

11.13 

8.63 

9-83 Ij 

4*0 

G-0 fallend bis 2*9 


1 Diese Zahlen sind Grünbergs „Assanierung Wiens“ entnommen. 

* Absolute Zahl der Todesfälle an Tuberkulose (Heotika, Lungendefekt, 
abzehrendes Fieber, Lungenkatarrh, Lungen- und Schwindsucht) in den Jahren 
1752, 1753 und 1764, geordnet nach Alter und Geschlecht (ansgenommen das 
iSängli n gsalter): 


! 

i 

Männlich 

Weiblich 

Somme 

1—4 Jühre . . . ■ 

456 

451 

907 

5-9 „ . . . ; 

172 

144 

316 

10-14 „ ... 

57 

39 

96 

15—19 „ . . . 

42 

27 

69 

20-29 „ . . . 

126 

77 

203 

80—89 „ . i| 

126 

109 

235 

40—49 „ . . . i| 

165 

92 

257 

50—60 „ . . . 1 

194 

121 

815 

61 J. u. mehr . . jj 

197 

208 

405 

Summe: 

1535 

1268 j 

2808 


* In der Volks zählungstabeile vom Jahre 1754 wird nur die Zahl der 
1- bis 15jährigen angegeben. Aus dieser (etwa 44000 Seelen) haben wir die 
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Diejenigen Altersklassen, die eine verhältnismäßig große Gesamt¬ 
sterblichkeit hatten, das sind die bis Vierzehnjährigen und die über 
50 Jahre alten, weisen auch eine sehr hohe Tuberkulosemortalität auf. 
Im Gegenteil haben die lö bis 49 Jahre alten — deren Gesamtsterblichkeit 
etwas kleiner war als die aus dem Jahre 1900 herangezogenen Vergleichs¬ 
werte — bedeutend günstigere, etwa um die Hälfte kleinere Tuberkulose¬ 
zahlen als anfangs des 20. Jahrhunderts. Zu betonen ist noch, daß, 
wenn vielleicht die von uns für die Jahre 1752 und 1753 angegebenen 
Werte im Sinne einer Erhöhung korrekturbedürftig sind, dies — höchstens 
entsprechend den früheren Ausführungen — für die jüngste Altersklasse, 
eventuell auch für das höhere Alter, jedoch nicht für die Klassen der 
Jugendlieben und Erwachsenen gelten kann. 

In seinem Aufsatze über Epidemiologie der Tuberkulose betont 
Teleky, daß überall, sowohl jetzt wie — soweit Zahlen vorliegen — 
früher, die Tubeikulosefrequenz im früheren Kindesalter hoch ist, dann, 
das ist mit dem Alter, fällt, um erst im Pubertätsalter (10 bis 14 Jahre) 
anzusteigen. Der Anstieg beginnt entsprechend der raschen und stürmischen 
Entwicklung der Mädchen früher und ist stärker bei diesen als bei den 
Knaben, er manifestiert sich früher auf dem Lande als in der Stadt, da 
die Berufsarbeit auf dem Lande früher einsetzt. Im Alter von 30 bis 50 
bzw. 60 Jahren steigt die Tuberkulosefrequenz bei den Männern weiter 
an, während bei den Frauen der Gipfel der Tuberkulosekurve mit 30 bis 
40 Jahren erreicht ist. Diese Unterschiede führt Teleky auf die den 
Mann schädigende Berufstätigkeit zurück und bezeichnet die Frauenkurve 
als die „physiologische“, die nach Ausschaltung sämtlicher sozialer, den 
Mann tieffenden Noxen auch für diesen gelten würde. Die Ergebnisse 
meiner am Wiener Material der Jahre 1752 und 1753 angestellten Unter¬ 
suchung lehren nun, daß hier der Kurvenanstieg nicht im Alter von 
10 bis 14 Jahren, sondern erst bei den über 20jährigen begann. Die 
Tuberkulosesterblichkeit der 10- bis 14jährigen war viel kleiner als die 
der 5-bis 9jährigen, die der 15- bis 19jährigen bedeutend kleiner 
als der 10- bis 14jährigen. Hier kommt weder die Wirkung der 
somatischen Verhältnisse (Pubertät) noch der soziale Übergang in den 

auf die einzelnen Altersklassen 0 bis 1, 1 bis 4, 5 bis 9 und 10 bis 14 Jahre 
entfallenden Zahlen berechnet, wobei auf die letzten drei Altersklassen rund 
13000, 14000 und 13000 kommen. Ein Vergleich mit der Altersklasse 15 bis 
19 Jahre zeigt, daß diese stärker besetzt war als die der 10- bis 14jährigen, 
was auf die Zuwanderung der Lehrlinge und Angestellten aus dem Lande hin¬ 
weist. Bemerkenswert ist hier der Unterschied zwischen der relativen Stärke 
der Vorstädte und der inneren Stadt im Alter von 16 bis 19 Jahren. 

ZeiUchr. I. Hygiene. XC 
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Beruf zum Vorschein. Die Erklärung liegt in der hohen Frequenz¬ 
ziffer der Tuberkulose in den niedrigsten Altersklassen. Der 
Kontrast zwischen Tuberkulosemonalität im Kindcsalter einerseits und 
Pubertätsalter und mittleren Jahren andererseits ist um die Mitte des 
18. Jahrhunderts viel stärker als jetzt. 

Leider ist ein Vergleich mit anderen Städten nicht möglich. Es liegen 
nur Zahlen Sündbärgs über das ganze Land Schweden vor. Nach 
Sündbärg starben an Phthise von je 1000 einer Alstersklasse in den 
Jahren 1751 bis 1770: 0 bis 5 Jahre 8*06, 5 bis 10 Jahre 1*34, 10 bis 
15 Jahre 0*90, 15 bis 20 Jahre 1*05, 20 bis 25 Jahre 1*49, 25 bis 30 Jahre 
1*90; in den folgenden Altersklassen steigen die Zahlen auf 4*63 bei den 
45- bis 50jährigen, 7*87 bei den 55-bis 60jährigen, 15*35 bei den 80- bis 
85 jährigen. 

Es hat den Anschein, als ob früher die Phthise in jungen Jahren 
viel aktiver gewesen wäre und eine Auslesewirkung hatte, deren Folge 
eine niedrige Tuberkulosesterblichkeit in den Pubertäts- und mittleren 
Jahren war. Zum Teil mögen auch die wirtschaftlichen Verhältnisse der 
Städter eine Rolle spielen. Bei Betrachtung der sehr bedeutenden 
Tuberkulosezahlen im höheien Alter taucht zunächst die Frage auf, ob 
nicht hier als Tuberkulose Krankheiten geführt werden, die in ein anderes 
Kapitel gehören. Verfolgt man die jüngeren Statistiken, so bemerkt man, 
daß in einem Teil der Städte die Tuberkulosesterblichkeit im höheren 
Alter sich auf gleicher Stufe hält wie im 5. Dezennium (Wien) oder gar 
abnimmt (London, Paris), in anderen Städten dagegen weiter ansteigt 
(Stockholm, Kopenhagen, Berlin), welch letzteies Verhalten besonders in 
früheren Zeiten die Regel gewesen sein dürfte. So zeigt nach den mir 
vorliegenden Zahlen Breslau in den Jahren 1687 bis 1691, Schweden in 
den Jahren 1751 bis 1770 und später, Kopenhagen und Stockholm in den 
Jahren 1821 bis 1830 einen Anstieg nach dem Überschreiten des 50. Lebens¬ 
jahres. 

Gottstein berechnete folgende Tuberkulosemortalität für Breslau in 
den Jahren 1687 bis 1691: von den 0- bis 10jährigen starben an Lungen¬ 
tuberkulose 7-9, von den 10- bis 20jährigen 5*1, von den 20- bis 30- 
jährigen 16-8, von den 30- bis 40jährigen 36-3, von den 40- bis 50- 
jährigen 39-4, von den 50- bis 60jährigen 50*8 und von den 60- bis 70- 
jährigen 73*7 pro 10000 Einwohner. In Stockholm starben an Tuber¬ 
kulose in den Jahren 1821 bis 1830: von den 25- bis 50jährigen 11*56, 
von den über 50jährigen 21*66; in Kopenhagen von den 25- bis 50- 
jährigen 16*5 und von den über 50jährigen 32 pro 10000 Einwohner. 

Vielleicht haben die günstigeren Lebens Verhältnisse der erwachsenen 
Städter die Tuberkulose viel später manifest werden lassen als in der 
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modernen Großstadt mit ihren ungünstigen Wohn-, Arbeite- und Ernährungs¬ 
verhältnissen. 

Neben der Tuberkulose ist die häufigste Todesursache des späteren 
Alters der „innere“ und „kalte Brand“. Mehr als drei Zehntel sämt¬ 
licher Todesfälle von 50 und mehr Jahren entfallen auf diese Krankheits¬ 
gruppe, die auch in allen anderen Altersklassen — allerdings viel seltener — 
anzutreffen ist.. Welches Syndrom und welcher Krankheitskomplex dieser 
Benennung entsprochen hat, ist wie bei anderen Namen nicht ganz klar. 
Jedenfalls dürfte das Gros der malignen Tumoren hierher gehören. 


Zum Schlüsse noch einiges über die in mancher Hinsicht bemerkens¬ 
wert von den Allgemeinverhältnissen abweichendenSterblichkeitsverhält- 
nisse der Wiener Juden. Im Januar 1753 gab es in Wien (A. d. M. d. J. IV. 
T. 11 N.-ö.) 452 Juden. Mit Rücksicht auf die öfteren, duich politische 
Maßnahmen hervorgerufenen Änderungen in der Größe dieser Juden¬ 
gemeinde ist eine Zählung der Todesfälle für einen größeren Zeitraum 
nicht opportun, obwohl dies wegen des kleinen Materialumfanges sehr 
erwünscht wäre. In den Jahren 1748 bis 1755 ereigneten sich in Wien 
69 Todesfälle unter den Juden. Dies entspricht einer Sterblichkeit von 
18*9 Promille; beim männlichen Geschlecht 19*3 Promille, beim weib¬ 
lichen 17*3 Promille. Die Sterblichkeit für ganz Wien betrug 33 Promille. 
In den Jahren 1752 und 1753, besonders im letzteren, war die Zahl der 
Slerbefälle verhältnismäßig sehr hoch. Für diese beiden Jahre gilt eine 
Sterblichkeit der Juden von 31 Promille. 

In der Altersgliederung unterscheiden sich die jüdischen Verstorbenen 
von der Gesamtheit der Wiener Toten sehr erheblich. Auf das Alter 
0 bis 14 Jahre entfallen bei den Juden nur 37 Prozent, in ganz 
Wien 63 Prozent aller Verstorbenen. Besonders groß ist der Unter¬ 
schied für das 1. Lebensjahr: 17-3 Prozent gegen 40*4 Prozent. Dies 
ist sehr auffallend! Wir wissen auf Grund der Volkszählung des Jahres 
1754 füi Böhmen, Mähren und Schlesien, daß bei Juden zum Unter¬ 
schied von der Stadtbevölkerung auf das Alter 0 bis 14 Jahre ebenso 
hohe Zahlen wie bei der Landbevölkerung entfallen. 

Von je 100 Einwohnern entfallen auf die ersten 14 Lebensjahre: 
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Leider enthält das namentliche Verzeichnis der 'Wiener Juden aus 
dem Jahre 1753 keine Altersangaben. Es berücksichtigt nur die Scheidung 
in Kinder und Berufstätige bzw. Haushaltungsvorstände. Die Altersgienze 
dieser zwei Gruppen ist nicht scharf. Nimmt man 14 Jahie als zutreffend 
an, so würden auf die Altersgruppe 0 bis 14 Jahre 31 Prozent aller Juden 
entfallen, eine Zahl, die kleiner ist al6 die Prozentsätze für die Juden 
in Böhmen, Mähren und Schlesien. Pro 1000 im Alter von 0 bis 14 Jahren 
stehende Einwohner ereigneten sich in Wien jährlich bei Juden 19, bei 
Nichtjuden 82 Sterbefälle, also viermal so viel als bei ersteren. Für die, 
die das 15. Lebensjahr zurückgelegt haben, bestand eine Sterblichkeit von 
17 Promille bei Juden und 16 Promille bei den Nichtjuden. 1 

Die Juden hatten also eine außerordentlich günstige Säug¬ 
lings- und Kindersterblichkeit, während die Mortalität jen¬ 
seits des Pubertätsalters der der umgebenden Bevölkerung 
gleichkam. In diesen Zahlen offenbart sich die Wirkung der besonderen 
Sorgfalt, mit der bei Juden die Säuglinge und Kinder betreut und gepflegt 
werden. 

Die Juden zeichneten sich ferner durch eine bedeutend 
günstigere Tuberkulosemortalität aus als ihre Umgebung. Bei 
Juden entfielen von 100 Todesfällen nur 10 bis 12, bei den Christen 25 
auf Tuberkulose; erstere hatten eine Tuberkuloseir.ortalität von 19*2 
gegen.52*7 pro 10000 Einwohner der christlichen Bevölkerung. Juden¬ 
kinder von 0 bis 14 Jahren hatten eine Sterblichkeit an Tuberkulose von 
nur 2*1 bis 2*8 Prozent, während der Durchschnitt für ganz Wien 
10*1 Prozent ausmachte. 

1 Angenommen, daß in dem Judenausweis zu der Kindergruppe nur die 
ersten 10 Jahre gezählt wurden, so gelangen wir zu einer Sterblichkeit für die 
Altersklasse 0 bis 14 Jahre von 17 Prozent; 
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Paratyphusepidemie in einer Hammelherde; 
dadurch bedingte Massenerkrankungen an Fleischvergiftung 
in Überruhr (Landkreis Essen). 

Von 

Professor Dr. med. Hayo Bruns und Kreisamt Medizinalrat Dr. Gatters 

in Gelse nkircben in Mülheim-Rohr. 


Die Vorgeschichte der Paratyphusepidemie, Uber die wir berichten 
wollen, ist folgende: Am 26. Juni 1919 bemerkte der Gendarmerie¬ 
wachtmeister F. in Überruhr (Landkreis Essen) auf seinem Dienstgang, 
als er an dem an der Ruhr, am sogenannten Holteyer Hafen, gelegenen 
Gehöft der Witwe F. vor Uberkam, daß der Schäfer K. mit blutigen 
Händen in die Scheune eintrat, in der eine den Gebrüdern F. und W. G. 
gehörige Schafherde untergebracht war. Er ging ihm nach und fand in 
der Scheune sechs abgeschlachtete und abgehäutete Schafe hängen, zwei 
Schafe lagen mit durchschnittenem Halse auf der Erde. Auf Befragen 
erklärte der Schäfer, daß die Schafe abgeschlachtet würden, weil sie zuviel 
Salz gefressen hätten und deshalb innerlich verbrennen müßten. Bei der 
durch das Bürgermeisteramt Überruhr angeordneten Beschlagnahme wurden 
alsdann 8 Hammel und 20 dort hängende Schaffelle, ferner zwei blecherne 
Kübel, in denen Lungen und andere Eingeweide der abgeschlachteten Tiere 
sich befanden, sowie noch einige Pfund gesalzenes Hammelfleisch gefunden, 
mitgenommen und dem Metzger H. übergeben. Der zuständige Ergänzungs¬ 
beschauer Tierarzt Dr. R. erklärte das Fleisch der geschlachteten Hammel 
für geeignet zum menschlichen Genuß, während der Inhalt der Kübel als 
Hundefutter bezeichnet wurde. Weitere 22 Schafe, die bei der Besichtigung 
der Herde durch den Tierarzt Dr. R. als krank befunden wurden und an 
Durchfall und Mattigkeit litten, wurden abgeschlachtet, besichtigt und 
ebenfalls freigegeben. Dr. R. fand außer geringgradigem Dünndarmkatarrh 
keine krankhaften Veränderungen, insbesondere waren Leber, Milz, Niere 
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von normaler Größe, Farbe und ohne parenchymatöse Veränderungen; 
Blutungen in den serösen Häuten fehlten vollständig; die Lungen waren 
lufthaltig und frei von Erkrankungsherden. Der Nährzustand der Hammel 
war ein guter. Als Erkrankungsursachc wurde Kochsalzvergiftung an¬ 
genommen, da nach Angabe der Besitzer in den letzten Tagen die Schafe 
sehr viel Salz aufgenommen hatten. Das Fleisch und Teile der Eingeweide 
der geschlachteten Tiere sind von den Fleischern H. und R. für die 
gesamte Bevölkerung von Uberruhr am Sonnabend den 28. Juni aus- 
gegeben worden, nachdem ein Teil des Fleisches und der Eingeweide zu 
Leberwurst verarbeitet war. Schon in der Nacht vom Sonnabend, dem 
28. Juni, zum Sonntag, dem 29. Juni, also wenige Stunden nach dem 
Fleischgenuß, sind bei einer Reihe von Erwachsenen und Kindern die 
ersten Krankheitserscheinungen aufgetreten, und zwar stellte sich fast 
durchweg Erbrechen, Durchfall, Fieber (stellenweise heftiger Schüttelfrost) 
und Kopfschmerzen ein. Der ortsansässige Arzt Dr. Altme yer in Über¬ 
ruhr wurde zuerst am Sonntag, den 29. Juni, nachmittags 4 Uhr zu der 
Familie des Kaufmanns K. gerufen und im weiteren Verlaufe des Nach¬ 
mittags noch von etwa 90 Personen um ärztliche Behandlung gebeten. 
Das von ihm beobachtete Krankheitsbild bestand fast ausnahmslos in 
Fieber, Erbrechen, Durchfall, Leibkrämpfen, Kopfschmerzen und ver¬ 
einzelt, bei starken wäßrigen Ausscheidungen, auftretenden Waden¬ 
krämpfen. Er erstattete am 30. Juni an das Bürgermeisteramt die 
Meldung: „Eine große Anzahl von E'nwohnem und Kindern sind heute 
an Magenschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, Koliken und Durchfall erkrankt. 
Die Symptome und klinischer Befund sprechen für Intoxikation des 
Körpers, verursacht durch Genuß verdorbener Nahrungsmittel. Es handelt 
sich wohl um eine Wurstvergiftung, und bitte ich, durch das Nahrungs¬ 
mittelamt eine Untersuchung stattfinden zu lassen.“ 

Im Anschluß daran erbat er weiter auch Untersuchung des Hammel¬ 
fleisches. Die vom Bürgermeisteramt Überruhr am 1. Juli an den Kreis¬ 
arzt des Landkreises Essen weitergegebene Meldung kam am 3. Juli in 
die Hand des mit belichtenden Kreisarztes (Vertreter des erkrankten Essener 
Kreisarztes). Am 4. Juli wurde dann amtlich fcstgestellt, daß fast in 
allen Familien des rund 4300 Seelen zählenden Ortes Erkrankungen der 
beschriebenen Art aufgetreten waren. Die naheliegende Vermutung, daß 
es sich um eine Paratyphusepidemie handle, wurde durch die inzwischen 
in dem bakteriologischen Laboratorium in Essen, einer Filiale des Gelsen- 
kirchener Instituts für Hygiene und Bakteriologie, abgeschlossene bakterio¬ 
logische Untersuchung der beschlagnahmten Wurst und des Fleisches, bei 
der durch Dr. Hohn-Essen Paratyphus-B-Bazillen gefunden wurden, be- 
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stätigt. Die chemische Untersuchung (Städtisches Nalurungsmittelunter- 
suchungsamt, Leiter Dr. Riechen-Essen) war ergebnislos ausgefallen. 
Bei der am selben Tage gemeinschaftlich mit dem Kreistierarzt und dem 
Tierarzt R. vorgenommenen Besichtigung der Fleischerei H. fand sich 
eine ohne besondere Vorsicht aufbewahrte 7 Tage alte Hammelkeule. 
Das Fleisch ließ nach Aussehen, Farbe, Geruch, Festigkeit sowohl an der 
Oberfläche wie auf den Schnittflächen der einzelnen Stücke keinerlei 
Verdacht der Minderwertigkeit oder Gesundheitsschädlichkeit aufkommen. 
Bei der weiteren gemeinschaftlich vorgenommenen Stallbesichtigung zeigte 
sich, daß eine große Anzahl der Schafe matt, zitternd und, wie eine 
Messung des zufällig anwesenden behandelnden Tierarztes L. ergab, hoch 
fiebernd (41°) umherstanden und -lagen und an häufigem Durchfall litten. 
12 Schafe lagen verendet in einer Stallecke. Bei einem weiteren, vor 
1 / t Stunde abgeschlachteten Hammel ermittelte der Kreistierarzt nach¬ 
stehenden Befund: „Der geschlachtete Hammel ist nicht besonders gut 
ausgeblutet, da er anscheinend kurz vor dem Verenden geschlachtet wurde. 
In der Unterhaut keine krankhaften Veränderungen. Die serösen Häute 
der Brust- und Bauchhöhle glatt und glänzend, frei von jeglicher Blutung. 
Epik&rdium und Endokardium glatt und glänzend, ohne Blutaustritte. 
In der rechten Herzkammer fest geronnenes Blut in mäßiger Menge 
Der Herzmuskel fest, Schnittfläche glänzend, von normaler roter Farbe. 
Die Leber ist nicht geschwollen, das Parenchym braun verfärbt, ohne 
Trübung. Die Milz ist nicht geschwollen, von normaler Konsistenz. Die 
Nieren 6ind nicht vergrößert, von normaler Farbe, nur etwas blutreich 
infolge mangelhafter Ausblutung. Die Dünndarmschleimhaut zeigt die 
Ei scheinungen leichter katarrhalischer Entzündung. Die Gckrösdrüsen 
sind nicht geschwollen und nicht verfärbt, im Dickdarm keine krank¬ 
haften Veränderungen. Die Muskulatur ist von normaler Festigkeit und 
Farbe.“ 

Die bis dahin von den Tierärzten vertretene Annahme, daß die Er¬ 
krankung der Schafe auf übermäßigen Salzgenuß oder auch* auf den 
Genuß vergifteter, von einer Verzinkerei stammender Abwässer zurück- 
zufübren sei, erschien nicht mehr haltbar, und es wurde die Frage er¬ 
örtert, ob Paratyphus bei lebenden Schafen beobachtet und direkt auf 
Menschen übertragbar sei. Die Tierärzte hielten das Vorkommen für bis¬ 
her nicht sicher beobachtet. Es wurde daher eine nachträgliche Infektion 
des durch Krankheit der Tiere minderwertigen Fleisches mit Paratyphus¬ 
bazillen als wahrscheinlicher angenommen. Die daraufhin angestcllten 
Ermittlungen, die Infektionsquelle zu finden, waren ergebnislos. Weder 
bei dem Schäfer, noch auf dem Gehöft, noch bei den Metzgern oder den 
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beim Transport und bei der Verarbeitung des Fleisches beteiligten Per¬ 
sonen konnte irgendein Anhaltspunkt dafür gefunden werden. Die An- 
nähme einer postmortalen Infektion des Hammelfleisches erschien noch 
abwegiger, als auch in den Proben der beim Metzger Raukamp übrig 
gebliebenen und am 30. Juni beschlagnahmten und in das Kühlhaus der 
Stadt Essen geschafften 140 Pfund Hammelfleisch bei den durch den 
Kreistierarzt im bakteriologischen Laboratorium des Schlachthofes Düssel¬ 
dorf veranlaßten Untersuchungen Paratyphus-B-Bazillen sicher festgestellt 
wurden. Die Erkrankungsziffer blieb ungenau, da die ärztliche Behand¬ 
lung sich nicht auf alle Familien erstreckte. Bei einer an Hand der 
Einwohnerlisten durchgeführten Auszählung wurden 1293 Krankheitsfälle 
festgestellt, aber auch diese Zahl ist zweifellos ungenau, da viele wirklich 
Erkrankte sich aus Angst vor drohender Absonderung und häuslicher 
Desinfektion nicht meldeten und andererseits später, als für die Erkrankten 
Zusatznahrungsmittel ausgegeben wurden, sich viele Leute als angeblich 
erkrankt und wieder genesen meldeten, um diese Nahrungsmittel zu be¬ 
kommen. Immerhin kann unter Einrechnung der vielen leichten Er¬ 
krankungen, die zu Arbeitseinstellung und Bettlägerigkeit nicht führten, 
mit einer Gesamtziffer von etwa 2000 Erkrankungen, darunter 40 bis 
50 schwerere Fälle, gerechnet werden. Gestorben sind unter den Er¬ 
scheinungen zunehmender Herzschwäche zwei 59 Jahre alte Berginvaliden 
und eine 68jährige Witwe sowie ein 3 Monate altes Kind, das von der 
an Paratyphus schwer erkrankten Mutter gesäugt wurde. In den bei der 
gerichtlichen Leichenöffnung (Sektionsbefund: Hyperämie von Milz, Leber, 
Dünndarm, Schwellung der Mesenterialdrüsen) des Invaliden W. ent¬ 
nommenen Blut-, Sekret- und Organproben sowie im Darminhalt wurden 
im Gelsenkirchener Institut reichlich Paratyphus-B-Bazillen nachgewiesen. 
Um Klarheit über die nach Ansicht der Tierärzte allgemein und im vor¬ 
liegenden Falle besonders strittige Frage zu gewinnen, wurde auf Anregung 
des einen von uns (Bruns) am 19. Juli — also 21 Tage nach Verteilung 
des Hammelfleisches an die Bevölkerung und sicher 4 bis 5 Wochen nach 
dem ersten Auftreten der Erkrankung in der Herde — durch die beiden 
Berichterstatter die Herde nochmals untersucht und dabei festgestellt, 
daß weitere Eikrankungen und Todesfälle vorgekommen sind. Insgesamt 
sind seit Ankunft der Herde in Überruhr etwa 160 Tiere notgeschlachtet 
und gefallen. Von einem gerade gefallenen Tiere wurden Proben von Blut, 
Galle, Eingeweiden, Darminhalt und Fleisch sowie von den kranken, genesen¬ 
den und sonst im Stalle befindlichen Tieren Mastdarmproben — letztere mit 
sterilem Löffel direkt aus dem After — zur bakteriologischen Untersuchung 
entnommen. Auch in diesen Proben wurden Paratypbusbazillen gefunden. 
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Was die kritische Beurteilung der Epidemie und ihrer Ursache an¬ 
langt, so ist zunächst darauf hinzuweisen, daß sowohl bei den kranken 
Schafen wie auch bei einem gefallenen Tiere, ferner in einer ungekochten 
•Fleischprobe und in einer Leberwurstprobe, die von dem Fleisoh der 
Tiere dieser Herde stammten, wie endlich auch bei einer Reihe von 
Menschen, die an den Symptomen der Fleischvergiftung erkrankt waren, 
und auch bei einem, der unter diesen Erscheinungen gestorben war, 
Paratyphusbazillen des Typus B gefunden worden sind. Hach der ganzen 
Sachlage ist anzunehmen, daß cs sich bei all diesen Befunden um die 
gleichen Paratyphusbazillen gehandelt hat und daß die Erkrankungen bei 
den Menschen demnach direkt auf die in der Hammelherde vorgekommene 
Paratyphusepidemie zurückgeführt werden müssen. 

Die Identifizierung der Paiatyphusbazillen ist jedesmal von uns in 
der gebräuchlichen Weise vorgenommen worden. Die Kultur ei folgte auf 
Drigalski Conrad i- und Endoagar, Neutralrotagar, Lackinusmolke und 
Traubenzuckerbouillon. Besonders gute Dienste leistete uns in allen Fällen 
die Vorkultur auf Malachitgrünagar nach Lentz-Tietz, die vielfach 
nahezu Reinkultur von Paratyphusbazillen aufkommen ließ. Die auf den 
Platten gewachsenen verdächtigen Kolonien würfen erst dann als Para¬ 
typhusbazillen angesehen, wenn die von ihnen'abgeimpften Reinkultuien 
mit einem oder mehreren hochwertigen Paiatyphusseren Agglutination bis 
zum Endtiter des Serums ergeben hatten. Der Endtiter der von uns 
benutzten Paratyphusseren lag etwa bei 1:10000. Keiner der im folgenden 
erwähnten Paratyphusstämme hat Agglutinationsresultate gegeben, die 
nicht mindestens bis 1: 5000 reichten. Irgendwelche Unterschiede zwischen 
den Paratyphusstämmen, die von Hammeln oder Menschen stammten, 
ließen sich nicht feststellen. Nähere Angaben müssen wir uns für eine 
eventuelle spätere Veröffentlichung Vorbehalten. 

Was die Deutung der Erkrankungen der Hämmel anlangt, so sind 
wir uns wohl bewußt, daß das Vorkommen von Paratyphusinfektionen 
bei solchen, soweit wir wenigstens aus der uns zur Verfügung stehenden 
Literatur schließen können und soweit uns von einer Reihe von Tier¬ 
ärzten, die wir um Auskunft gebeten hatten, Mitteilungen zugegangen 
sind, nicht veröffentlicht und sonst bekannt geworden ist. Weder für das 
sporadische Vorkommen von Paratyphusbazilleninfektionen bei Hammeln, 
noch für das epidemische Auftreten haben wir in der Literatur Anhalts¬ 
punkte gefunden. Für die Deutung der Erkrankungen in der Hammel¬ 
herde als Paratyphus spricht einmal der ganze klinische Befund. Die 
Krankheit zieht sich innerhalb ein und derselben Herde von etwa 300 Tieren 
über mehr als 4 Wochen hin und zwar so, daß immer nach und nach 
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neue Tiere erkranken. Insgesamt sind von diesen 300 Tieren innerhalb 
von 4 bis 5 Wochen etwa 160 entweder an der Krankheit gefallen oder 
notgeschlachtet; mit ganz wenigen Ausnahmen sind alle Tiere krank ge¬ 
wesen. Für die Annahme irgendeiner anderen Schädigung, die ein der¬ 
artiges massenhaftes Erkranken unter der Hammelherde erklären könnte, 
hat sich kein Anhaltspunkt ergeben. Die von dem Schäfer anfänglich 
behauptete Ursache, daß die Tiere zuviel Viehsalz aufgenommen hätten, 
wäre vielleicht einige Tage haltbar gewesen, nachdem jedoch auch später¬ 
hin weitere Erkrankungen und Todesfälle in der Herde vorgekommen sind, 
ohne daß die Tiere irgendwie Gelegenheit hatten, besondere Salzmengen 
aufzunehmen, mußte diese Hypothese fallen gelassen werden. Der weiter¬ 
hin von dem Schäfer ausgesprochene Verdacht, die Erkrankung könne 
durch das Wasser eines Schmutzbaches, in den die Abwässer einer Ver¬ 
zinkerei abgeleitet werden, verursacht sein, mußte aus denselben Gründen 
als unhaltbar abgelehnt werden. Die Tiere erkrankten unter schwer 
fieberhaften (bis 41°) Erscheinungen. Schon das spricht dafür, daß es 
sich um eine Infektionskrankheit gehandelt hat. Die Erscheinungen, die 
die Tiere darboten, bestanden in reichlichen, profusen, gelegentlich stark 
stinkenden Durchfällen und dadurch hervorgerufener sehr starker Ab¬ 
magerung und allgemeiner Schwäche. Der Sektionsbefund eines der Tiere 
ergab außer einer Blutüberfüllung im wesentlichen von Leber und Milz 
nur die Zeichen einer akuten Darmentzündung. In den bei dieser Ge¬ 
legenheit aus allen Organen des Tieres, aus Leber, Milz, Lunge, Niere, 
Gallenblase, aus dem Herzblut, aus dem Muskelfleisch, endlich auch aus 
dem Dünn- und Dickdarm entnommenen Proben ließen sich Paratyphus- 
bazillen des Typus B nachweisen. Ebenso konnten wir während der 
Rekonvaleszenz der Herde das eine Mal in 70 Prozent der untersuchten 
Proben (7 von 10), 14 Tage später in 20 Prozent der untersuchten Tiere 
Paratyphusbazillen des Typus B auffinden. Außerdem stellten wir während 
der Rekonvaleszenz der Herde in 21 Blutproben von 22 Hämmein deut¬ 
liche Bildung von Agglutininen fest. Nur bei einem einzigen Hammel 
ergab die Prüfung des Blutserums keine Agglutination mit Paratyphus¬ 
bazillen in einem Verhältnis von 1:50. Sonst zeigte 1 Hammel eine 
Agglutination bis etwa 1:10000 herauf, 7 Hämmel eine solche zwischen 
1:1000 und 1: 5000, 8 Hämmel eine Agglutination von etwa 1:500 und 
6 Hämmel eine Agglutination von 1:200 als Endtiter. Von besonderem 
Interesse ist wohl, daß wir die Prüfung nicht nur mit den aus den 
Hammeln selbst stammenden Paratyphusbazillen, sondern auch mit einem 
alten Laboratoriumsstamm und mit einem von einem menschlichen 
Krankheitsfall aus Überruhr herrührenden Paratyphus-B-Stamm vor- 
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genommen haben. Die verschiedenen Blutseren zeigten gelegentlich wohl 
kleine Unterschiede insofern, als ein und dasselbe Blutseiuni vielleicht 
den einen Stamm bis 1:500, den zweiten Stamm bis 1:1000 agglutinierte, 
doch waren diese Unterschiede nur gering, verwischten sich bei weiteren 
Untersuchungen oder kehrten sich sogar ins Gegenteil um, so daß wir 
hierbei lediglich Zufälligkeiten, vielleicht nicht vollständig genaue Ver¬ 
dünnung u. dgl., annehmen. Wir haben, wie oben erwähnt, keinerlei 
Grund, anzunehmen, daß es sich nicht um die gleichen Paratyphus¬ 
bazillen in Hämmein, im Fleisch und in kranken Menschen gehandelt hat: 
Wenn man sich diese Tatsachen vor Augen hält, so wird daran wohl 
nicht gezweifelt werden können, daß es sich bei der Hammelherde um 
eine durch Paratyphusbazillen bedingte Epidemie handelt, die wir, soweit 
wir als Ärzte überhaupt das Recht haben, über die Benennung einer 
Krankheit bei Tieren zu urteilen* nach Ätiologie der menschlichen Er¬ 
krankungen auch als Paratyphus bezeichnen möchten. Ob diese Krank¬ 
heit bei Hämmein häufig ist oder nicht, darüber sind jetzt auch Ver¬ 
mutungen wohl unmöglich. Ein uns bekannter Tierarzt äußerte die Ansicht, 
daß Magen- und Darmstörungen fieberhafter Art ohne bekannte Ursache 
bei Hämmein nicht geiade selten auf treten und daß doch die Möglichkeit 
wäre, daß, wenn einmal auf das Vorkommen von Paratyphus bei dieser Tierart 
aufmerksam gemacht sei, sich doch wesentlich mehr Fälle noch finden 
würden. Allerdings gab er als seine Meinung weiter an, daß bei Hämmein 
das epidemische Auftreten derartiger fieberhafter Darmkrankheiten, die 
auf eine gemeinschaftliche Ursache zurückgeführt werden müßten, doch 
eine große Seltenheit darstellte. 

Daß im ganzen Paratyphusbazillen bei Hammeln sehr wenig Neigung 
haben, epidemische Erkrankungen hervorzurufen, steht auch im Einklang 
mit Laboratoriumsversuchen, die zur Bestimmung der Virulenz der vom 
Menschen stammenden Paratyphusbazillen unternommen worden sind. 
Im allgemeinen wird angegeben (so von Uhlenhuth und Hübener im 
Handbuch der pathogenen Mikroorganismen von Kolle und Wasser¬ 
mann), daß Schafe- für Paratyphusbazillen bei Verfütterung wenig emp¬ 
fänglich sind. Kutscher und Meinicke 1 hatten an größeren Tieren 
(1 Pferd, 4 Ziegen, 4 Hunden, 2 Hämmel und 2 Kälber) Fütterungs¬ 
versuche mit den Paiatyphusbazillen vorgenommen. Sie konnten bei 
beiden Hämmein nach Verfütterung nicht allzu großer Dosen nur leichte 
Temperatursteigerungen und geringe Durchfälle nachweisen. Sie erwähnen 
jedoch frühere Versuche von R. Pfeiffer, die anscheinend aller nicht 

1 Kutscher und Meinicke, Diene Zeitschrift. Bd. L1I. 
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veröffentlicht sind, dem es nach Verfiitterung großer Dosen von Mäuse- 
typhusbazillen, die ja von Paratyphusbazillen weder mikroskopisch, noch 
kulturell, noch serologisch zu unterscheiden sind, mittels der Schlund- 
sonde gelungen ist, zwei Hammel an Paratyphusbazilleninfektion zu Fall 
zu bringen und einen schwer krank zu machen. Bei der Sektion dieser 
Tiere fanden sich im Darm, aber auch in den Organen und im Blut die 
spezifischen Bakterien wieder. Kutscher und Meinicke meinen, daß 
bei Hammeln Paratyphusbazillen nur dann ihre pathogene Wirkung aus¬ 
üben können, wenn sie in ganz großen Dosen, die meist den natürlichen 
Verhältnissen nicht entsprechen, zugeführt werden. Epizootien von Para¬ 
typhus seien weder bei diesen, noch überhaupt bei größeren Haustieren 
beobachtet worden. Bei größeren Tieren verursachen die Paratyphus¬ 
bazillen meist nur sporadische Erkrankungen, bei Rindern häufiger Gebär¬ 
mutterentzündungen, Euterentzündungeh, Abzesse; selten oder nie würden 
bei diesen Tieren gehäufte Erkrankungen an Paratyphus beobachtet. 
Das prinzipiell Wichtige unserer Beobachtung ist, daß es sich hier um 
eine in einer Hammelherde aufgetretene, längere Zeit hindurch beobachtete 
richtige Epidemie von Paratyphus gehandelt hat. Wie die Krankheit in 
diesen Bestand eingeschleppt ist, hat sich nicht aufklären lassen; ob die 
Paratyphusbazillen ursprünglich vom Menschen stammen und von diesem 
auf die Schafe übertragen worden sind, läßt sich nicht mehr entscheiden. 

Wenn man auf Grund der erwähnten, allerdings sehr spärlichen 
Laboratoriumsesperimente an eine Deutung unserer Befunde herangehen 
will, so muß man entweder eine besondere Virulenz unserer Paratyphus¬ 
bazillen für Hämmel annehmen oder vielleicht eine besondere Mas6en- 
haftigkeit der Infektion. Die Prüfung der Virulenz der von uns aus den 
Tieren herausgezüchteten Paratyphusbazillen an Hämmein verbot sich 
leider mit Rücksicht auf die hohen Kosten, die jetzt derartige Versuche 
an Hammeln erfordern. Für die Annahme, daß die Tiere vor ihrer Er¬ 
krankung einer besonders starken Infektion ausgesetzt waren, haben wir 
verschiedene Anhaltspunkte. Nach den uns gemachten Mitteilungen waren 
die Tiere in der Nacht vom 22. zum 23. Juni von Bayern gekommen. 
Sie hatten mehrere Tage hindurch sehr eng gedrängt in Eisenbahnwagen 
zugebracht. Diese Angabe als richtig vorausgesetzt — sie wurde nachher 
von anderer Seite widerrufen —, mußte wohl angenommen werden, daß 
die erste Infektion einiger Tiere bereits in Bayern erfolgt ist; immerbin 
kann infolge des engen Zusammendrängens in Eisenbahnwagen veihältnis- 
mäßig leicht eine Weiterverbreitung innerhalb der Herde erfolgt sein. 
Wenn auch Schafe im allgemeinen ihre eigenen Fäkalien meiden, so ist 
es bei dem Auftreten von Durchfällen, zumal wenn viele Tiere in einem 
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derartig engen Baum längere Zeit hindurch ejngeschlossen sind, doch 
leicht möglich und gar nicht zu vermeiden, daß gelegentlich auch Teile 
der Fäzes vielleicht im Schlafe an die Schnauze der Tiere kommen und 
von diesen verschluckt werden. 4 Tage nach ihrer Ankunft in Uberruhr 
kamen die ersten Todesfälle vor. Die Tiere wurden nachts in einem 
dunklen Stall gehalten, der auch für eine Herde von 300 Schafen recht 
eng war, Wohl wie in den meisten Schafställen hatten die Tiere keine 
einzelnen Hürden, sondern liefen durcheinander im Stall umher. Als wir 
am 19. Juli den Stall besuchten, war der Boden des Stalles mit sehr 
reichlichem Schafkot, der zum Teil deutlich diarrhoischen Charakter trug, 
bedeckt. Der diarrhoische Kot zeigte meist eine grünlichbraure Farbe 
und ziemlich deutlichen Gestank. Zweifellos ist in dem Stall selbst sehr 
reichlich Gelegenheit gewesen, die Infektion von einem Hammel zum 
anderen zu übertragen. Wir glauben danach, daß sehr viel dafür spricht, 
daß eben die enge Zusammendrängung im Eisenbahnwagen und nachher 
in dem Stall eine Massenhaftigkeit der Infektion bewirkt hat, der nach 
und nach alle Tiere anheimgefallen sind. Von ursprünglich 300 Tieren 
der Herde sind, wie erwähnt, 160 gefallen oder notgeschlachtct. Aber 
auch die übrigen 140 haben mit wenigen Ausnahmen an der Krankheit 
gelitten. Am 19. Juli zeigten noch etwa drei Viertel der Herde Krankheits¬ 
erscheinungen; die Tiere standen teilnahmslos oder mit gesenktem Kopfe 
da, etwa ein Dutzend lag am Boden mit kalten Ohren und kalten Beinen. 
Ein Teil der Tiere fraß nicht oder zeigte verminderte Freßlust, fast alle 
waren stark abgemagert, bei vielen war das Fell struppig oder zeigte 
große kahle Stellen; ein Teil der Tiere lag auf dem Boden und war augen¬ 
scheinlich noch zu schwach, um aufzustehen; einige Tiere lehnten sich, 
augenscheinlich um sich Halt zu geben, an die Wände des Stalles. Bei 
sehr vielen konnten wir noch Durchfälle feststellen; Verschmutzung des 
Felles der Hinterhand infolge Durchfälle zeigte mindestens die Hälfte 
aller Hämmel. Aber auch an anderen Stellen des Körpers war das Fell 
vielfach mit Kot besudelt. Auch das Resultat unserer Agglutinations¬ 
versuche — im ganzen wurden bisher 22 geprüft, sämtliche Blutproben 
bis auf eine zeigten mindestens eine Agglutination mit Paratyphusbazillen 
in Verdünnung bis zu 1: 200 — läßt annehmen, daß die Krankheit in der 
Herde nahezu sämtliche Tiere befallen hatte. 

Es sei hier noch erwähnt, daß wir das Blutserum der Tiere in einer 
Reihe von Fällen auch noch mit einigen anderen Bakterien geprüft 
haben; erwähnenswert ist eigentlich nur, daß der Bacillus enteritidis Gärtner 
in mehreren Seren, die von erkrankten Tieren stammten, eine gewisse 
Hitagglutination zeigte. So wurden in verschiedenen Seren die Para- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



272 


Hayo Bruns und Lasters: 


typhus-B-Bazillen bis zu einer Verdünnung von 1:2000 bis 1:5000 
agglutiniert, der Bacillus enteritidis Gaertner bis 1:100 und 1: 200 mit- 
agglutiniert. In allen Fällen aber war der Endtiter der Agglutination für 
den Gärtnerschen Bacillus mindestens um das lOfache niedriger als 
gegenüber verschiedenen Vertretern der Paratyphus-B-Bazillen. Auch 
Paratyphusbazillen des Typus A (Brion und Kayser) zeigten leichte 
Mitagglutination, die jedoch über 1: 50 und 1:100 nicht hinausging. 

Am 19. Juli hatte die Krankheit der Tiere wohl schon ihren Höhe¬ 
punkt überschritten. Als wir 8 Tage später die Herde wieder sahen, 
machte sie einen wesentlich besseren Eindruck. Der größte Teil der Tiere 
fraß wieder und auch der Durchfall hatte erheblich nachgelassen. Die 
letzten Todesfälle in der Herde sind nach Aussage des Schäfers etwa 
Ende Juli vorgekommen. 

Ob die Erkrankungen bei den Hämmein, trotzdem sie unter den 
Erscheinungen einer Dannerkrankung verliefen, auch als eine Sepsis auf¬ 
zufassen sind, ist leider nicht sicher festgestellt. Es ist uns bei der ersten 
und zweiten Untersuchung, die wir Vornahmen, nicht gelungen, Para¬ 
typhusbazillen aus dem Blut der lebenden Schafe selbst zu züchten; wir 
möchten glauben, daß in erster Linie der Umstand daran schuld ist, daß 
wir die Herde zu Gesicht bekamen, als die akuten Fälle bereits abgelaufen 
waren, d. h. etwa 3 Wochen nach Ausbruch der ersten Krankheits¬ 
erscheinungen. Die sämtlichen 5 Tiere, die wir bei unserer ersten Be¬ 
sichtigung am 19. Juli untersuchten, waren bereits in der Rekonvaleszenz, 
und es dürfte anzunehmen sein, daß dann die Bazillen wieder aus dem 
Blut verschwunden sind oder daß sie doch nur in derartig geringen 
Mengen vorhanden waren, daß eben der Nachweis uns nicht gelungen ist. 
Für den Umstand, daß während der Krankheit der Tiere auch schon die 
Paratyphusbazillen im Blut und im Muskelfleisch vorhanden sind, spricht 
einmal das bakteriologische Ergebnis der Untersuchung des in unserer 
Gegenwart sezierten Tieres sowie auch das Zustandekommen der Epidemie 
selbst. Wenn von rund 4000 Personen, die das Hammelfleisch bezogen 
haben, rund 2000 erkrankten, so ist allerdings wohl anzunehmen, daß das 
Fleisch sämtlicher oder nahezu sämtlicher geschlachteten 40 Hämmel die 
Paratyphusbazillen enthalten hat. Die Anschauung, daß es sich bei dem 
von uns beobachteten Paratyphus der Hämmel mit Wahrscheinlichkeit 
— weitere Untersuchungen werden natürlich die Frage endgültig klären 
müssen — um eine Allgemeininfektion mit Paratyphusbazillen handelt, 
ist von großer Wichtigkeit für die Frage der Freigabe derartigen Fleisches. 
Bei verdächtigen Darmkrankheiten wird man in Zukunft auch an die 
Möglichkeit des Vorkommens von Paratyphus bei Hammeln denken müssen 
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und wird das Fleisch jedenfalls nicht ohne bakteriologische 
Fleischbeschau freigeben dürfen. Eine solche hat in unserem Falle 
nicht stattgefunden; der Tierarzt hatte sich, trotzdem ihm die Krankheits¬ 
fälle bei den Tieren bekannt gewesen waren, darauf verlassen, daß eben 
das Vorkommen von Paratyphusbazilleninfcktionen bei Hammeln nicht 
bekannt war, und weiter darauf, daß das Fleisch der Tiere keinerlei 
Zeichen irgendeiner Minderwertigkeit aufwics. Wir haben uns persönlich 
davon überzeugt, daß dies bei dein Fleisch mehrerer Tiere sicher zutraf, 
selbst das Fleisch, in dem reichlich Paratyphusbazillen gefunden worden 
sind, war bei dem äußeren Anblick vollständig tadellos und appetitlich. 
Man wird danach an der Forderung unbedingt festhalten müssen, daß 
Irei der Fleischlreschau für die Freigabe des Fleisches nicht nur die äußere 
Besichtigung maßgebend ist, sondern daß jedesmal auch die zu dem 
Fleisch gehörenden Organe der Tiere mit besichtigt werden 
müssen und daß darüber hinaus, auch besonders bei Notschlachtungen, 
die Krankheitserscheinungen, die die Tiere vor ihrer Schlachtung bzw. 
vor ihrem Tode dargeboten hatten, möglichst zweifelsfrei fest gestellt und 
mit berücksichtigt werden. Der FJeischbeschauer w r ird erst auf Grund 
aller dieser Tatsachen in der Lage sein, ein zutreffendes Urteil über die 
Genußfähigkeit des Fleisches abzugeben. 

Wie lange die Einzelerkrankung im ganzen bei den Schafen gedauert 
hat, ist nicht ganz sicher festzust eilen. Nach Angabe des Schäfers sind 
die am leichtesten befallenen Tiere durchschnittlich nur wenige Tage 
krank gewesen, eine Reihe von anderen Tieren hat etwa 8 bis 14 Tage 
Krankheitserscheinungen geboten, einige wenige zeigten noch nach 4 Wochen 
Durchfälle. Dagegen hat die Rekonvaleszenz der Tiere fast l»ci allen sehr 
lange Zeit in Anspruch genommen. Es kami das allerdings damit 
Zusammenhängen, daß die Tiere von ilircr Weide entfernt wurden und 
zunächst im Stall gehalten wurden, in dem wohl das Futter spärlichei 
war als auf der Weide. Auch nach iluer Freilassung aus dem Stall 
mußten sie nur auf einen kleinen Teil der Wiese beschränkt weiden, der 
ihnen wohl nicht genügend Nahrung darbot. Diese Beschränkung war 
notwendig, da die vorher von der Hammelherde lienutzten Weiden auf 
dem Gelände eines der größten der hiesigen Ruhrwasserwerke lagen, das 
mehrere Hunderttausend« von Menschen mit Trinkwasser versorgt. Gerade 
das Vorkommen der Paratyphuserkrankungen in einer Hammelheide, die 
auf dem Gelände eines Trinkwasserwerkes weidete, ist in hygienischer 
Beziehung von besonders großem Interesse. Bekannt ist ja der Umstand 
daß die an der Ruhr gelegenen Wasserwerke kein eigentliches Grund- 
wasser fördern, sondern sogenanntes natürliches bzw. künstlich filtriertes 
ZHtoctir. f. Hygiene. XC *8 
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Flußwasser und daß die von den Ruhrwasserwerken für die Filtration 
benutzten Erdschichten infolge der groben Beschaffenheit des Kieses kein 
bakteriendichtes Filter darstellen. Die kranke Haminelherde hat etwa 
14 Tage auf dem Gelände dieses Wasserwerkes geweidet. Es ist ganz 
zweifellos, daß auf dem Gelände selbst eine sehr reichliche Aussaat von 
Paratyphusbazillen erfolgt ist. Da Paratyphusbazillen eine immerhin 
größere Widerstandsfähigkeit gegenüber äußeren Schädigungen darbieten 
als Typhusbazillen (nach Uhlenhuth und Hübener sollen im Stuben¬ 
kehricht Paratyphusbazillen bis zu 80 Tagen, im Kohlen- und Aschenmüll 
bis zu 136 Tagen, in eingetrocknetem und trocken aufbewahrtem Fäzes, 
bis zu 2 Jahren lebensfähig gefunden sein [Hilgermann und Mayer] 1 ), 
so war immerhin mit der Möglichkeit zu rechnen, daß gelegentlich auch 
Paratyphusbazillen in das Trinkwasser dieses Werkes hineingelangen 
konnten. Nun aber sind mehrfach bereits Paratyphusbazillen auch im 
Wasser gefunden worden, und es ist verschiedentlich in der Literatur 
berichtet, daß kleinere Paratyphusepidemien durch Trinkwasser verbreitet 
worden sind (de Feyfer und Kayser 2 3 , Hünermann, Conradi, 
v. Drigalski und Jürgens 8 , Kellermann 4 , Collin und Fortincau 5 * , 
Conradi*, Prigge 7 u. a. m. Selbstverständlich wurde sofort, nachdem 
sich der Verdacht, daß Paratyphuserkrankungen unter den Tieren der 
Herde aufgetreten waren, bestätigt hatte, die Entfernung der kranken 
Herde von den Weiden des Wasserwerkes angeordnet. Die Wiederzulassung 
auf die Weide wurde von dem Ergebnis der weiteren bakteriologischen 
Untersuchung abhängig gemacht. Die besonders wichtige und uns vor 
allen Dingen interessierende Frage aber war, ob angesichts der Sachlage 
noch weitere Maßregeln für das Wasserwerk entweder behördlich vor¬ 
geschrieben werden sollten oder auch nur vom Wasserwerk selbst getroffen 
werden mußten. Gedacht wurde einmal an eine behördliche Warnung 
vor dem Genuß des Wassers, andererseits aber auch an die Möglichkeit, 
das gesamte Wasser dieser Pumpstation etwa für längere Monate (es 
handelt sich um täglich über 130000 cbm Wasser) mit Chlorkalk zu'des¬ 
infizieren. Wir entschlossen uns jedoch, weitere Maßregeln nicht in Vor- 


1 Zitiert nach Uhlenhuth und Hiibener. Handbuch der pathogenen Mikro - 
Organismen. Bd. III. S. 1021. 

2 Münchener med . Wochen sehr. 1002. 

3 Diese Zeitschrift . 1903. Nr. 42. 

4 Deutsche militärärztl. Zeitschrift. 1907. H. 7. 

5 Presse mkdicale. 1908. 

• Klin. Jahrbuch. 1909. Bd. XVII und XXI. 

7 Klin. Jahrbuch. 1912. Bd. XXVI. 
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schlag zu bringen, und zwar gingen wir ini wesentlichen von dem Ge¬ 
danken aus, daß zum Zustandekommen einer Paratyphusinfektion bei 
Menschen mit recht großer Wahrscheinlichkeit nicht vereinzelte Para¬ 
typhusbazillen ausreichten, sondern daß dazu ebenso wie bei den Hammeln 
eine massenhafte Aufnahme der Paratyphusbazillen gehört. Wenn das 
nicht der Fall wäre, müßte bei der weiten Verbreitung der Paratyphus¬ 
bazillen in der Außenwelt auch das Vorkommen des Paratyphus ein viel 
häufigeres sein. Nur ein nach menschlichem Ermessen kaum in Betracht 
zu ziehender besonderer Unglücksfall hätte unseres Erachtens eine starke 
Infektion der Trinkwasserleitung bewirken können. Eine Infektion der¬ 
artig großer Wassermengen mit verhältnismäßig spärlichen Paratyphus¬ 
bazillen, die immer im Bereich der Möglichkeit lag, würden wir einst¬ 
weilen für ungefährlich ansehen. Die bisherige Beobachtung hat uns jeden¬ 
falls nicht Unrecht gegeben; im Versorgungsgebiet des “genannten Wasser¬ 
werkes ist bisher irgendeine Häufung von Paratyphusbazillen nicht auf¬ 
getreten. Nachdem bis jetzt 4 Monate seit Auftreten der Paratyphusfälle 
bei den Hammeln verstrichen sind, möchten wir die Gefahr auch als 
beseitigt annehmen. Aber eine andere Frage ergibt sich bei dieser 
Gelegenheit. Wie soll man sich überhaupt zu der Frage der Beweidung 
der Trinkwassergewinnungsanlagen durch Schafe stellen? Nachdem ein¬ 
mal das Vorkommen von Paratyphusbazillen bei kranken Hammeln fest- 
gestellt ist, ist anzunehmen, daß sie sich gelegentlich auch bei gesunden 
Hammeln finden. In der Tat haben wir bisher 40 gesunde Hämmel auf 
das Vorhandensein von Paratyphusbazillen untersucht und auch in dem 
Kot eines gesunden Hammels, der allerdings auf derselben Weide geweidet 
hatte, Paratyphusbazillen gefunden. Andererseits ist es bei der jetzigen 
Knappheit an Futtermitteln in Deutschland dringend geboten, alle für 
die Ernährung von Schlachtvieh nur irgend geeigneten Weiden auch für 
diesen Zweck freizugeben. Es würden also hygienischen Gesichtspunkten, 
die vielleicht für die Frage der Freilassung von Weiden herangezogen 
werden könnten, andere ebenso schwerwiegende hygienische Gesichtspunkte 
*-ntgegengestellt werden können, die direkt das Beweiden der Weiden 
fordern. Soweit wir bisher urteilen können, möchten wir geneigt sein, 
uns dafür auszusprechen, daß man gegen das Beweiden von Wasseiwerks- 
viesen unter ähnlichen Verhältnissen durch gesunde Hämmel, sofern nicht 
andere Gesichtspunkte dem widersprechen und sofern die auf den Weiden 
vorhandene Deckschicht einigermaßen undurchlässig ißt, nicht allzu scharf 
vorgehen soll, während beim Auftreten von Krankheiten, die auch nur 
den Verdacht einer Paratyphusinfektion aufkommen lassen, sofort die 
Heide von der Weide entfernt werden muß. Selbstverständlich ist das 
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eine Auffassung, die vielleicht durch weitere Erfahrung nach der einen 
oder anderen Richtung hin geändert werden muß. 

Auch darüber, ob Hammelfleisch bei der Ätiologie der menschlichen 
Paratyphus- bzw. Fleischvergiftungsfälle eine Rolle spielt, ist in der 
Literatur wenig bekannt. Wir möchten da hinweisen auf die bekannten 
Zusammenstellungen, die von Uhlenhuth und Hübener im Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen von Kolle und Wassermann ver¬ 
öffentlicht sind. Danach betrugen von den Fleischvergiftungen, bei deren 
ein positiver Befund der spezifischen Bakterien der Paratyphus- und 
Gärtnergruppe erhoben wurde, der Anteil des Kuhfleischcs 62 Prozent, 
der des Kalbfleisches 21 Prozent, des Rindfleisches f> Prozent, des 
Schweinefleisches 5 Prozent, des Pferdefleisches 3 Prozent, des Hammel¬ 
fleisches 0 Prozent (nach Schneidemühl). Nach zwei weiteren Zu¬ 
sammenstellungen 'von Uhlenhuth und Hübener und Gualducci be¬ 
trug der Anteil des Hammelfleisches an den bakteriologisch sicher ge¬ 
stellten Fleischvergiftungen zwischen 2 und 4 Prozent. Bisher hat man 
wohl meist angenommen, daß es sich in diesen Fällen, in denen Hammel¬ 
fleisch als Ursache der Fleischvergiftung angeschuldigt wurde, um post¬ 
mortal mit Paratyphus- bzw. Enteritisbazillen infiziertes Fleisch gehandelt 
hat. Das gilt beispielsweise auch für einen Fall, den wir in den von der 
Medizinalabteilung des Ministeriums herausgegelxmen Veröffentlichungen 
über „Das Gesundheitswesen des Preußischen Staates vom Jahre 1903“ 
fanden. Bei einer im November 1903 in Groß-Bamitz, Kreis Stormarn. 
aufgetretenen Epidemie erkrankten 19 Personen, die alle in einer etwa 
2000 Tieie umfassenden Gänsemästerei wohnten und arbeiteten. Sie 
hatten zwei gekochte Keulen eines 4 Tage vorher geschlachteten Hammels 
gegessen. Daß es sich tatsächlich um eine Fleischvergiftung handelte, 
wurde dadurch wahrscheinlich gemacht, daß 2 Monate später die Unter¬ 
suchung des Blutes der einen erkrankten Person eine positive Agglutination 
mit Gärtnerschcn Enteritisbazillen ergab. Es wurde angenommen, daß 
die hohe Temperatur, die in dem Wirtschaftsraum infolge des Kochens 
der geschlachteten Gänse herrschte, die Entwicklung der spezifischen 
Bazillen, die durch irgendeinen Zufall auf das Hammelfleisch gekommen 
waren, liegünstigt hätte und daß so nach sekundärer Infektion des 
Fleisches die Krankheit zustande gekommen wäre. Weitere detaillisierte 
Angaben über Fleisehvcrgiftungsfälle als Folge von Hamn.clflcischgenuß 
haben wir in der uns zugänglichen und auf unsere Bitte von mehreren 
Tierärzten durchgesehenen Literatur nicht gefunden. Allerdings müssen 
wir zugeben, daß die Durchsicht der Literatur, namentlich auß den 
letzten Jahren,-keine vollständige gewesen ist. Für unsere Epidemie 
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lehnen wir die Möglichkeit einer postmortalen Infektion des Hammel¬ 
fleisches ab. Abgesehen davon, daß die Nachforschungen nach Erkrankungs¬ 
oder Verdachtsfällen von Paratyphus im ganzen Kreise der bei Wartung, 
Schlachtung, Transport und Verarbeitung der Hammel beteiligten Personen 
gänzlich ergebnislos waren, würde es gar nicht zu verstehen sein, daß 
das Fleisch in zwei verschiedenen Schlächtereien, zumal es schon einen 
Tag nach der Schlachtung der Tiere zum Genuß gekommen ist, gleich¬ 
zeitig mit Paratyphusbazillen infiziert worden wäie. Hier sind vielmehr 
die Paratyphusbazillen wohl mit Sicherheit schon im lebenden Tiere vor¬ 
handen gewesen und haben sich schon zu Lebzeiten des Tieres im Fleische 
gefunden. Nur mit dieser Möglichkeit kann auch die Massenhaftigkeit der 
vorgekommenen Paratyphusfälle bei Menschen erklärt werden. 

Die große Zahl der in der Bevölkerung der Gemeinde Überruhr vor¬ 
gekommenen Krankheitsfälle hat natürlich sowohl bei dem Laienpublikum 
wie auch in beteiligten Ärztekreisen berechtigtes Aufsehen gemacht, und 
in der Tat ist es wohl kaum je vorgekommen, daß durch eine Fleisch¬ 
vergiftung derartig zahlreiche Krankheitsfälle bedingt gewesen sind. Der 
in Überruhr tätige Arzt Dr. Altmeyer schätzt die Zahl der erkrankten 
Personen auf mindestens 1500. Die Einwohnerzahl der Gemeinde ist uns 
zu 4300 angegeben worden. Die einige Zeit später von dem einen von 
uns (Gasters) veranlaßte Nachzählung ergab, wie schon berichtet, daß 
1279 Personen deutliche Zeichen der Erkrankung geboten hatten. Wir 
möchten schätzen, daß nahezu die Hälfte aller Einwohner Krankheits¬ 
erscheinungen gezeigt hat. Diese absolut und relativ genommen sehr 
große Zahl an Erkrankungen hängt zweifellos wohl mit unseren heutigen 
Ernährungsverhältnissen zusammen, insbesondere mit der Rationierung. 
Fleisch und Eingeweide der 40 notgeschlachteten Hammel wurden nach 
Freigabe durch den Ergänzungsbeschauer den beiden ortsansässigen Metzgern 
zur Verarbeitung und Abgabe an die Bezugsberechtigten überwiesen. Die 
Wochenration der Gemeinde Überruhr betrug 250 g Hammelfleisch bzw. 
aus diesem hergestellter Leberwurst. Für rund 40Ö0 Personen ist die 
Wochenration abgegeben worden; die Wurst wurde restlos, das Fleisch 
bis auf einen Rest von 140 Pfund verausgabt und beides fast ausnahmslos 
sofort oder während der nächsten beiden Tage verzehrt. Bereits einige 
Stunden nach dem Genuß des Fleisches sind die ersten Erkrankungen 
aufgetreten. Fast sämtliche Erkrankten geben an, daß sie das Hammel¬ 
fleisch entweder in gebratenem Zustande oder als Leberwurst gegessen 
hätten. Leute, die das Fleisch nur in gut durchgekochtem Zustande zu 
sich genommen hatten, sind nachweislich nicht erkrankt. Daß das Braten 
des Fleisches im allgemeinen nicht ausreicht, um überall im Innern des 
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Bratstückes Temperaturen von 80 bis 100° bzw. solche Temperaturen zu 
erzielen, die die vegetativen Formen von Bakterien abtöten, dürfte wohl 
bekannt sein. An vielen Stellen des Fleisches werden, selbst wenn das 
Kjeisch nicht mehr die rote normale Blutfarbe, sondern schon die weiß** 
Kochfarbe des geronnenen Eiweißes zeigt, doch nur Temperaturen erzielt, 
die 50 bis 60° um weniges überschreiten. Andererseits ist bekannt, daß 
Paratyphusbazillen auch gegen Erhitzen nicht gerade wenig widerstands¬ 
fähig sind. Nach Fischer 1 genügt eine 25 Minuten dauernde Erhitzung 
auf 70° noch nicht,.um Paratyphusbazillen in Reinkulturen mit Sicher¬ 
heit abzutöten, ebensowenig eine 1 / 2 stündige Erhitzung auf 60° (Kölle 2 ). 
Dagegen soll lstündiges Erhitzen auf 60° ausreichen, um Paratyphus¬ 
bazillen in Milch und Bouillon abzutöten. Uhlenhuth und Hübcner 3 
weisen dann darauf hin, daß im Wurstbrei Paratyphusbazillen 2stiindiges 
Kochen aushalten können, ohne abgetötet zu werden. Rinipau 4 erwälmt. 
daß mit Paratyphusbazillen infizierte Würste, die 1 j 2 bis 3 /,, Stunde lang 
in heißem Wasser von 95 bis 96° gewesen sind, nicht frei von Para¬ 
typhusbazillen waren. Überdies gab einer der befragten Metzger an, er 
habe die in Frage kommenden Leberwürste, wie das übrigens allgemein 
üblich'sei, so hergestellt, daß er den Fleischbrci zunächst 2 Stunden lang 
gekocht, dann zu diesem Leber in rohem Zustande hinzugehackt und das 
Gemisch nun einige Zeit bei einer Temperatur von 66 bis 68° gehalten 
hätte. Es ist durchaus zu verstehen, daß bei einer derartigen Verarbeitung 
die intra vitam des Tieres in der Wurst voihandenen Paratyphusbazillen 
nicht abgetötet worden sind. Von einigen wenigen Personen, namentlich 
von Kindern, wurde mit aller Sicherheit behauptet, daß sie von dem 
Fleisch und der Wurst nichts genossen hätten und doch erkrankt seien: 
in fast allen diesen Fällen ließ sich nachweisen, daß die Eltern das Fleisch 
für sich genommen hatten und dann nach dem Genuß desselben erkrankt 
waren, daß sie ihren Kindern aber Kartoffeln und Tunke gegelien hatten, 
die aus dem infizierten Hammelfleisch gewonnen war, und daß somit die 
Kinder dem Genuß dieser Tunke ihre Krankheit verdankten. Einige wenige 
Fälle blieben übrig, bei denen nicht der Genuß des Fleisches oder der Wurst 
als Ursache für die Krankheit angeschuldigt werden muß. So erzählte 
der eine der beiden Metzger, daß seine Frau und ein I/ohrjungc erkrankt 
seien, ohne etwas von dem Fleisch zu genießen. Die Richtigkeit dieser 
Behauptung vorausgesetzt, muß eben angenommen werden, daß diese 

1 Klin. Jahrbuch . 1906. S. 61. 

2 Diese Zeitschrift . 1906. Bd. L1I. 

3 Med . Klinik . 1908. Nr. 48. 

4 Klin. Jahrbuch. 1911. — Arch. f. ////</. 1912. Bd. LXXY1. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Paratyphusepidemie in einer Hammelherde. 


279 


lieiden Personen, die bei der Zerteilung und dem Verkauf des Fleisches 
geholfen haben, sich eben bei dieser Beschäftigung infiziert haben. 
Andererseits sind Personen erkrankt, die sich nur ganz vorübergehend 
in der Gemeinde Überruhr aufgehalten haben, aber hier von dem als 
besonderen Leckerbissen angesehenen Fleisch genossen hatten. In der 
einen Familie sind an dem mehrfach genannten Sonntage vier Verwandte 
aus einer in der Nähe gelegenen Gemeinde B. zu Besuch gewesen. Diese 
haben mittags Hammelfleisch gegessen, sind Sonntag abends wieder 
nach B. zu rückgefahren und in der Nacht von Sonntag zu Montag in B. 
erkrankt. Ähnlich ist es mit einer Reihe von anderen Personen, die aus 
der Stadt Essen stammten, gegangen. In einigen wenigen Krankheits¬ 
fällen ist nicht der Genuß des Fleisches als solcher, sondern eine nach¬ 
trägliche Infektion von einem zum anderen Menschen als Ursache für die 
Erkrankung anzuschuldigen. Sehr beweisend scheint in der Beziehung ein 
Fall, in dem eine erwachsene, auswärts beschäftigt gewesene Tochter am 
Dienstag zur Pflege ihrer am Tage vorher erkrankten Familienangehörigen 
eintraf und am Donnerstag, ohne weder von dem verdächtigen Fleisch 
noch Wurst etwas zu genießen, unter den gleichen Erscheinungen erkrankte. 
Noch eine Reihe von weiteren Kontaktinfektionen sind beobachtet, doch 
lieziffert Dr. Altmeyer die Zahl der Fälle, in denen mit Wahrscheinlich¬ 
keit nicht eine direkte Infektion durch Fleisch oder Fleischprodukte, 
sondern eine Infektion von einem kranken Menschen zum anderen an¬ 
genommen werden muß, auf höchstens 12 bis 20, eine im Vergleich zu 
den im ganzen aufgetretenen Erkrankungen nur sehr geringe Zahl, die 
aller mit der auch sonst berichteten seltenen Weiterverbreitung des Para¬ 
typhus durch Kontaktinfektion übereinstimmt. Was die Frage der 
Inkubationszeit anlangt, so hat diese im allgemeinen wenige Stunden bis 
etwa 1 bis 2 Tage betragen; einige wenige Fälle sind beobachtet mit 
einer über einige Tage sich hinziehenden Inkubation. Wir haben uns 
bemüht, auch Fälle ausfindig zu machen, bei denen vielleicht eine etwas 
längere Inkubation (mit Rücksicht auf die typhusähnliche Form des 
Paratyphus) hätte angenommen werden können, doch sind uns derartige 
Fälle nicht bekannt geworden. Wir glaubten bereits einen derartigen Fall 
gefunden zu haben, der etwa 14 Tage nach dem Genuß des Fleisches 
erkrankt war, doch stellte sich bei weiteren Nachforschungen heraus, daß 
in seiner Familie drei Erkrankungen vorher vorgekommen waren, von 
(lenen sich zwei über 14 Tage erstreckt hatten, so daß auch hier wohl 
mit Wahrscheinlichkeit eine Kontaktinfektion angenommen werden kann. 
Mit Sicherheit haben wir nur Fälle gesehen, bei denen die Inkubation 
eine verhältnismäßig kurze gewesen ist und die unter dem Bilde der 
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Gastroenteritis verlaufen sind. Die stürmisch einsetzenden Krankheits¬ 
erscheinungen ließen meist in 2 bis 3 Tagen vollkommen nach. Länger 
dauernde Arbeits- und Erwerbsunfähigkeit bestand nur in vereinzelten 
Fällen. Über die erste Woche hinaus haben nur wenige Kranke über 
Beschwerden zu klagen gehabt, die dann vornehmlich in allgemeiner 
Schwäche, Magendruck und Neigung zu Durchfällen bestanden. Im all¬ 
gemeinen sind die Krankheitsfälle in der ganzen Bevölkerung ohne jede 
besondere Gruppierung vorgekommen, in vielen Familien ist die größere 
Hälfte der Angehörigen erkrankt, andererseits sind sicher manche Personen, 
die von dem Hammelfleisch auch im gebratenen Zustande genossen haben, 
nicht erkrankt. Man wird in solchen Fällen entweder eine geringere Dis¬ 
position der betreffenden Menschen oder vielleicht auch zufällig eine 
geringere Stärke der Infektion (weniger infektionsfähige Bakterien in der 
genossenen Fleischmenge) annehmen können. Vereinzelt wurde gleich¬ 
zeitiger Genuß von Branntwein und H mmelfleiseh als Grund der Nicht¬ 
erkrankung angenommen. Hinsichtlich der Todesfälle ist darauf hin¬ 
zuweisen, daß die auch bei anderen gastrointestinalen Paratyphusfällen 
gemachte Beobachtung, daß hauptsächlich nur Leute im höheren Alter 
mit geschwächter Herztätigkeit der Krankheit erliegen, auch hier sich 
wiederholt hat. Drei von den Gestorbenen sind Idente, die über 60 Jahre 
alt und Berufsinvaliden gewesen sind. Ob der vierte Todesfall — es 
handelt sich um einen 3 Monate alten Säugling — dem Paratyphus zu¬ 
zuschreiben ist, ist nicht ganz sicher. Er wurde von der Mutter, die 
an Paratyphus schwer krank lag, gestillt, und man würde in dem Falle 
zu der interessanten Annahme kommen, daß der Übergang der Para¬ 
typhusbazillen von der Mutter auf den Säugling vielleicht durch Ver¬ 
mittlung der Muttermilch erfolgt ist. Etwas Sicheres ist leider in diesem 
Falle nieht festzustellen gewesen. 
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Über die Behandlung des Rückfallfiebers 
mit Neosalvarsan. 

Beitrag zur Chemotherapie der akuteu Spirillosen. 

Von 

Friedrich Lorentz. 


Die schon lange bekannte spezifische Wirkung des Chinins gegenüber 
der Malaria und der Salizylsäure bei Gelenkrheumatismus legten den Ge¬ 
danken nahe, in dem so reichen Schatze der organischen Kohlenstoffver- 
bindungen Mittel von einer ähnlichen, ausgesprochen gegen eine bestimmte 
Parasitenart gerichteten Spezifität zu finden. Aber nur hoch organisierte 
Parasiten, wie Protozoen, Flagellaten u. ähnl., haben so differenzierte Lcbens- 
l)edingungen und Daseinsbedürfnisse, daß sie eine hinreichende Menge von An¬ 
griffspunkten bieten, gegen die ein therapeutischer Versuch sich richten kann. 

Akut wurde die Frage der Therapie der Protozoenkrankheiten durch 
die Kochsche Expedition zur Erforschung der Schlafkrankheit, die die 
ungeheuren Verheerungen dieser Krankheit und ihr ständiges Ausbreitei! 
aus den zentralafrikanischen Gebieten bis in die ostdeutschen Schutz¬ 
gebiete zeigte. Es war klar, daß eine erfolgreiche Bekämpfung dieser Seuche 
nur dann möglich sein konnte, wenn es gelang, jeden Neuerkrankten, der 
als Ausgangspunkt einer neuen Infektionsreihe anzusehen ist, durch Heilung 
der Krankheit, d. h. durch das Abtöten der Parasiten im Organismus un¬ 
schädlich zu machen. Aber nicht nur aus dem Grunde richteten sich die 
ersten chemotherapeutischen Versuche gegen die Trypanosomen, sondern 
vor allem auch deshalb, weil diese hochorganisierten Parasiten eine durch 
regelmäßiges Überimpfen von Tier zu Tier leicht zu erhaltende und dauernd 
fortzuzüchtende Protozoenart vorstellen. Die grundlegenden Untersuchungen 
und Theorien über die moderne Chemotherapie sind daher an tierischer 
Trypanosomiasis angestellt. Es ist darum nicht zu vermeiden, bei Be¬ 
sprechung der modernen chemotherapeutischen Theorien neben den beim 
Rückfallfieber interessierenden Spirochäten auch auf die Trypanosomen 
zurückzugreifen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



282 


Friedrich Lorentz: 


Die Ehrlichsehen chemotherapeutischen Versuche gehen auf eine 
lange Zeit zurück. Seine zahlreichen Untersuchungen mit organist-ken 
Farbstoffen gegenüber den Trypanosomen führten ihn zum Trypanroi 
und Trypanblau. Daneben gingen parallel die Versuche als besonders giftig 
bekannte anorganische Stoffe durch Verbindung mit organischen Substanzen 
in ihrer Giftigkeit gegenüber dem menschiichtierischen Organismus ab¬ 
zuschwächen, ihnen daneben aber noch eine für die Abtötung ev. Parasiten 
hinreichende Giftigkeit zu erhalten; oder mit Ehrl ich s Worten ausgedrückt 
den Organotropismus der Gifte herabzusetzen, dagegen ihren Parasito- 
tropismus zu steigern. Neben zahlreichen Quecksilber- und Anthnon- 
verbindungen beschäftigte er sich eingehender mit organischen As-Ver¬ 
bindungen, wobei er von der schon lange bekannten Tatsache ausging, daß 
5 wertige As-Verbindungen eine bedeutend geringere Giftwirkung zeiget; 




als 3wertige. Zuerst ist diese Tatsache beim AtoxyJ, einer zunächst ab 
Metaarsensäureanilid angesehenen Verbindung beobachtet worden, deren 
Konstitution sich dann nach den Untersuchungen von Ehrlich-Bertheim 
als Na-Salz der p-Aminophenylarsinsäure herausstellte. 

Weitere Versuche führten zum Arsazetin 


NH • CHjCO 



zum Arsenophenylglyzin 



HOOCCH.NH 



und schließlich zum Dioxydiamidoarsenobenzol 


As As 



OH OH 
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Nachdem dieses Präparat von Ehrlich in Gemeinschaft mit Ha tu 
bei der experimentellen Hühnerspirillose und der Experimentellen Kaninchen* 
lues versucht, und nachdem auf Veranlassung von Ehrlich durch Iversen 
die Wirksamkeit der Verbindung beim russischen und durch Bitter und 
Dreyer beim afrikanischen * Rekurrens festgestellt worden war, traten 
Ehrlich-Hata 1910 mit dem Präparat an die Öffentlichkeit. 

Seitdem ist die Wirksamkeit des Salvarsans, das dann später infolge 
einiger toxischer Nebenwirkungen durch das wesentlich ungiftigere Neo- 
salvarsan ersetzt wurde, vor allem bei der Lues in allen Stadien bestätigt 
worden. Daneben ging dann aber eine eifrige Versuchsarbeit, um die theore¬ 
tischen Grundlagen der Chemotherapie, die durch die Ehrlichschen Ver¬ 
öffentlichungen und die seiner Schüler in den Vordergrund des medizinischen 
Interesses gerückt wurde, zu begründen und auszubauen. 

Die Grundlage der Theorie der Chemotherapie bildet die Farbstoff- 
veiteilung im Körper bei Vitalfärbungen. Man unterscheidet nach Ehrlich 
dabei neurotrope, lipotrope und polytrope Farbstoffe. Die Wirksamkeit 
eines Farbstoffes wird wesentlich nur durch seinen Tropismus bestimmt, 
da er nur dort wirkt, wo er fixiert wird. Grundbedingung für die thera¬ 
peutische Anwendung irgendwelcher Substanzen ist die Kenntnis ihrer 
physiologischen Wirkung, die wiederum von der chemischen Konstitution 
abhängig ist. Der Gesamtorganismus reagiert auf Rheinische Einflüsse, 
sehr empfindlich; der kranke Organismus reagiert anders als der gesunde. 

Die Variation der Eigenschaften einer Substanz, die chemotherapeutisch 
geprüft werden soll, wild herbeigeführt, durch verschiedenartige Substitution. 
Durch Einführung bestimmter Radikale kann der Giftwert chemothera¬ 
peutischer Substanzen herabgesetzt werden; so wirkt entgiftend der Formal¬ 
dehydrest und der Azetylrest. 

Als das Zieldei Chemotherapie ist die „innere Desinfektion” anzusehen. 
Diese kann erreicht werden 

1. durch Abtötung aller Parasiten, 

2. durch Behinderung ihrer Fortpflanzung, 

3. durch erhöhte Bildung von Antikörpern. 

Die Behandlung, die die Abtötung der Parasiten bezweck», verfolgt 
vier Richtlinien: - 

1. Therapia sterilisans magna; die Abtötung der Parasiten durch ein¬ 
malige Zuführung des Heilmittels. 

2. Bei hoher Parasiten zahl und Gefahr der Schädigung des Organismus 
durch deren Zerfallsprodukte kann die Sterilisation in Etappen vorgenommoii 
werden; „fraktionelle Sterilisation". 

3. Langhingezogene Medikation: „chronische Sterilisation". 
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4. Kombinationstherapie; Versuch der Abtötung durch mehrere spezi¬ 
fisch wirkende Mittel. 

Substanzen, die chemotherapeutisch verwendet werden sollen, müssen 
folgenden Bedingungen entsprechen: 

1. Im Reagenzglase müssen sie stark entwicklungshemmend odex ab¬ 
tötend wirken, 

2. praktisch ungefährlich sein, 

3. im Organismus ihre Wirkung bei behalten. 

Daneben ist von Wichtigkeit für die Wirkung eines Heilmittels die 
Art der Zufüluung und die Form, in der es gegeben wird und seine Löslich¬ 
keit in den Körpersäften. 

Zur Erklärung des Chemismus der Zeile wird der Zellbegriff in eine 
Reihe von Partialfunktionen zerlegt, die die Fortpflanzung, die Assimilation 
der Nahrung usw. besorgen. Der Assimilation der Nahrung dienen so¬ 
genannte Nutrizeptoren, von denen zwei Arten vorhanden sind; solche 
die Zucker und Fette assimilieren und solche, die Antikörper erscheinen 
lassen. Daneben sind an den Parasitenzellen noch andere Zeptoren vor¬ 
handen, die sich mit bestimmten Gruppierungen der Arzneimittel verbinden: 
die Chemozeptoren. Je nachdem auf welche Gruppierung der Chemozeptor 
paßt, unterscheidet man Arsenozeptoren, Azetikozeptoien u. ähnl. Diese 
Chemozeptoren zeigen gegenüber der auf sie abgepaßten Gruppierung 
••ine bestimmte Avidität; wird diese Avidität durch dauernde Einwirkung 
des Mittels heiabgemindert, so tritt eine erhöhte Resistenz gegenüber den 
sonst toxisch wirkenden Dosen, eine Arzneifestigkeit ein. Zwischen den 
Nutrizeptoren sind daneben eine Reihe von differenten Zeptoren zeistreut, 
die sich mit Änderung des Protoplasmas auch verändern, so daß unter Um¬ 
ständen andere Aviditäten eintreten. Im allgemeinen sind die Chemo¬ 
zeptoren auf bestimmte Verbindungen abgepaßte Zwingen; doch zeigt der 
Aisenozeptoj eine gewisse Avidität gegenüber den Orthochinonen, denn 
orthochinoidc Farbstoffe vermögen Arsenfestigkeit auszulösen und ein 
arsenfestcr Stamm zeigt sich auch fest gegenüber den Orthochinonen. Dieses 
gegenseitige Verhalten läßt sich direkt mikroskopisch sichtbar darstellen 
durch die Tatsache, daß Trypanosomenstämme sich vor dem Absterben 
mit orthochinoiden Farben färben, a»senfestö Trypanosomenstämme da¬ 
gegen erst nach dem Absterben. 

Der Wirkungsmechanismus der Arzneimittel zeigt vier Möglichkeiten: 

1. In vivo und in vitro starke Wirkung; das Mittel tritt ohne weiteres 
mit den Parasitenzellen in Verbindung. 

2. In vivo und in vitro keine Wirkung; Pehlen entsprechender Chemo¬ 
zeptoren. 
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3. ln vitro starke, in vivo keine Wirkung; die Parasitotropie des Mittels 
wird durch dessen Organotropie unterdrückt (Sublimat). 

4. In vitro keine, in vivo starke Wirkung. 

a) die Substanz wird in vivo so verändert, daß sie auf die Chcmo- 
zeptoren paßt; 

b) die Substanz tritt mit bestimmten Organen der Parasiten in Ver¬ 
landung, so daß deren Vermehrung verhindert, oder die J>el)ensfähigkoit 
Her Organismen zerstört wird. 

Je mehr Cheinozeptoren einer Parasitenart vorhanden sind, desto 
mehr Heilmittel können an ihr verankert weiden, desto größerer Eifolg 
ist daher von einer ev. Kombinationstherapie zu erwarten, desto leichter 
wird das Entstehen einer Arzneifestigkeit verhindert. Die verschiedenen 
Mittel werden mit einer verschiedenen Festigkeit an den Parasitenkörper 
gebunden; so biedren die Zellhafter lange fixiert, während die Zellsprirger 
schnell den Parasitcitfeib verlassen. Die Zellhafter verursachen eine dauernde 
Beeinflussung der Cheinozeptoren, während die Zellsprirger niemals ein«- 
chemisch resorptive Störung hervorrufen. 

Neben den Hauptrezeptoren sind noch Nelienzcptorcn vorhanden: 
so ist zur Erklänrng der Wirkung des Arsenophenylglyzins bei As festen 
Stämmen noch ein Azetikozeptor anzunehmen, der das Präparat vermittels 
des Essigsäurerestes an der Zelle verankert und so deren Vernichtung herbei- 
fnhrt; primäre und sekundäre Haptophore. So ist beim SaJvarsan die 
Wirkung des Araenozeptors durch einen Oxy- und Amidozeptor verstärkt 
anzunehmen. Es werden nicht nur die As-Gruppen, sondern auch nach¬ 
einander die andern Komponenten der Medikamente am Parasiten ver¬ 
ankert Je nach Art der am Parasiten vorhandenen Chemozeptoren kann 
man durch geeignete Seitenketten am Medikament den As-Rest dem Para¬ 
siten aufzwingen. Zur Erklärung der Giftwirkung ist neben der haptophoren 
(IrupDe an der therapeutisch wirksamen Substanz eine toxophore Gruppe 
anzunehmen. 

Bei zu kleiner Dosis oder nur schwach wirkenden Präjmiaten kann der 
Konträreffekt eintreten, indem eine gesteigerte Vermehrung der Parasiten 
eintritt. (Aktivierung des Protoplasmas?) 

Die Wirksamkeit eines chemotherapeutischen Mittels ist abhängig 
von dem Koeffizienten C: T, d. h. von dem Verhältnis zwischen der Dosis 
curativa und der Dosis toleiata. Je kleiner dieser Koeffizient ist, desto 
größere Mengen des Mittels können ohne Schädigung des Organismus zu- 
gefiihrt werden. 

Von besonderem Interesse ist die Frage der vor allem bei den Trypano- 
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somen studierten Arzueifestigkeit. Diese Arzneifestigkeit, die strerg spezi¬ 
fisch gegen ein bestimmtes Mittel gerichtet ist, kann entstehen: 

1. Durch progressive Gewöhnung langer Parasitengenerationeil. 

2. Durch schnelle, mit gewissen Farbstoffen hervorgerufene Ändeuirg 
im Parasitenleib. 

3. Durch mutative Festigung. 

Von der gegen ein bestimmtes Antiserum gerichteten Serumfestlgkcit 
ist die Arzneifestigkeit unterschieden dadurch, daß bei dieser eine bestimmte 
Rezeptorenart zum Verschwinden gebracht wird, während eine andere Art 
auftritt, wogegen bei der .Arzneifestigkeit nur eine bestimmte chemische 
Funktion herabgesetzt wird. Das Entstehen der Arzneifestigkeit ist so 
zu erklären, daß durch Herabminderung der Avidität der spezifischen Chemo- 
zeptoren die Parasitotropie des betreffenden Mittels gegenüber der Organo¬ 
tropie gleich Null wird. Serumfestigkeit tritt auf, wenn in einem behandelten 
Falle im Blute des erkrankten Tieres Antikörper vorhanden sind; das Ent¬ 
stehen der Serumfestigkeit unterscheidet sich dadurch von der Arznei¬ 
festigkeit, daß sie 1. plötzlich und 2. sofort in der maximalen Höhe er¬ 
scheint. 

Im allgemeinen ist die Arzneifestigkeit streng spezifiziert, jedoch nicht 
auf einen bestimmten Körper gerichtet, söndern auf die ganze Gruppe 
dieses Körpers. Durch geeignete Behandlung lassen sich Stämme erzielen, 
die nicht nur gegen eine, sondern gegen zwei und drei verschiedene Grup¬ 
pierungen fest sind; durch solche mehrfach gefestigte Stämme in ihren 
verschiedenen Kombinationen lassen sich verwandte Gruppen von Arznei¬ 
mitteln feststellen und Differentes aussondern (Ehrliche therapeutisches 
Sieb). Daß es sich bei der Arzneifestigkeit um eine wesentliche Zustands¬ 
änderung im Organismus der Parasiten handelt, zeigt die Tatsache, daß 
sie sich durch viele hundert Generationen hindurch unverändert fort 
vererbt. 

Von den therapeutisch verwandten Substanzen haben eigentlich nur 
die verschiedenen As-Verbindungen Bedeutung erlangt; vor allen Dinge« 
die 3wertigen. Ehrlich gibt drei Gruppen dieser Verbindungen an: 

die Arsenoxyde 


die Phenylarsine 
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As 

Toxikologisch und parasitizid am stärksten wirken die monomoleku- 
laren, die Arsenoxyde und die Phenylarsine. Die starke trypanozide Wirkung 
d«'s Atoxyls in vivo erklärt Ehrlich, indem er eine Reduktion des 5wertigen 
As in das bedeutend giftigere 3wertige im Oiganismus annimmt. 

Zu einer veränderten Auffassung kamen Bre in 1-Nieren stein. Es 
gelang ihnen in einem filtrierten Gemisch von Leberbrei und Atoxyl freies, 
anorganisches As nachzuweisen, ebenso fanden sie nach Atoxyldarreichung 
in den Fäzes und im Urin freies As. Sie nehmen daher an, daß das Atoxyl 
im Körper unter dem Einfluß von Reduktasen in Anilin und arsenige Säure 
gespalten werde. 


NH., NH S 



As — O H, / /OH 

OH / OH 

\OH 


Levaditi ist der Ansicht,’daß die Wirksamkeit des Atoxyls zwar 
»ui seiner Reduktion im Körper beruhe, doch soll sich das entstehende 
Reduktionsprodukt, das Trypanotoxyl, mit den Eiweißkörpern des Organis¬ 
mus verbinden, um von den Parasiten verankert werden zu können. 

Uhlenhuth-Groß unternahmen ausgedehnte Versuche bei der akuten 
•Spirillose der Hühner, um zu einer Erklärung des Mechanismus der Atoxyl- 
wirkung zu kommen. Daß der kranke Organismus wesentlich anders auf 
• in chemotherapeutisches Agens reagiert, wie der-gesunde, zeigte sich ihnen 
in der Tatsache, daß spirillose kranke Hühner wesentlich empfindlicher 
gegen Atoxyl sind wie gesunde; die Dosis letalis beträgt hier unter Um¬ 
ständen schon 0-08 gegenüber 0-5 bei gesunden Tieren. Bei der prophylak¬ 
tischen Behandlung ließ sich eine deutliche Schutzwirkung gegen eine spätere 
Infektion feststellen. Serologisch verhielten sich vorbehandelte und dann 
infizierte Tiere genau wie spontan geheilte; die durch Atoxyl geschützten 
Hühner zeigten die gleiche Immunität gegen eine spätere Infektion, das 
Serum ließ die gleiche agglutinierende und bakterizide Wirkung erkennen, 
wie das spontan geheilter Tiere. Stets gelang es durch Vorbehandlung den 
Ausbruch der Krankheit hinauszuschieben, doch waren immer Parasiten 
im Blut nachweisbar, wenn auch spärlich. Dieser' Tatsache dürfte auch 
die Immunität der Hühner zu verdanken sein. Auch bei Darreichung per os. 
zeigte das Atoxyl eine Schutzwirkung. Bei erkrankten Tieren sind die 


die Araenobenzole Aa 
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Spirochäten durch eine einmalige Gabe von 0*05 zum "Verschwinden zu 
bringen; nur wenn die Behandlung kurz vor der Krise geschieht, gelingt 
das nicht immer. 10 bis 12 Stunden nach der Injektion sind die Spirillen 
stets noch nachweisbar, nach 34 Stunden sind sie in der Mehrzahl der Fälle 
verschwunden. Ob die Behandlung am ersten, zweiten, dritten oder vierten 
Tage der Krankheit erfolgt, ist gleichgültig: die Spirillen verschwinden 
stets zu dersellten Zeit aus dem Blute. Atoxyl behandelte Hühner zeigen 
eine Dauerimmunität, ln vitro zeigt das Atoxyl in lpi ozontiger Lösung 
keine Wirkung, eine Mischung von spirochätenhaltigem Blut mit Atoxyl 
bleibt bis zu 6 Tilgen infektionstüchtig. Scheinbar beruht die Wirkung 
des Atoxyls auf einer Entwicklungshemmung der Spirillen, da Infektionen 
mit spirillenhaltigem Blute atoxylbohandclter Hühner auffallend spät 
angehet). Neben der Entwicklungshemmung ist eine deutliche parasitizidc 
Wirkung zu erkennen. Daneben ist aber noch eine indirekte Wirkung zu 
erkennen, indem das Atoxyl. wie alle As-Präparatc die Köiperzellen zu 
lebhafter Tätigkeit am egt und so die Bildung von Antikörjx'm fördert; 
jedenfalls sind l)ei atoxyl behandelten spirillenkranken Hühnern größere 
Mengen von Agglutminen nachweisbar, wie bei kranken Hühnern. Auch 
unterstützt das Atoxyl die Phagozytose der Spirillen dadurch, daß es die 
Parasiten schwächt und eine Hypoiloukozytoso herbeiführt, die t>oi allen 
AtoxyJhühnem nachweisbar ist. 

Friedberger-Masuda untersuchten von ähnlichen Gesichtspunkten 
aus die Intensität der Antikörperbildung beim Kaninchen unter dem Ein¬ 
fluß von Salvarsan. Sie fanden eine bis zum 34fachen gesteigerte Agglu- 
tininbildiu g, wem früher oder später nach der Vakzination Salvatsan zu¬ 
geführt wurde. Nach ihrer Ansicht besitzt das Salvarsan die allen As- 
Präparaten eigentümliche Eigenschaft der St eigerung der Anlikörperhildurg 
in besonders hohem Maße. 

Dieselbe Steigerung der AggJutjninbilduj g beim Kaninchen fand auch 
Agazzi in seinen Versuchen. 

Weisbach fand eine deutliche Beschleunigung der Hämolyse unter 
der Einwirkung des Salvarsans. Die Beschleunigung des hämolytischen 
Sensibilisicrungs Vorgangs beweist cinm E r fluß des Salvaisans auf Körper¬ 
zellen. wodurch seine indirekte Wirkung auf die Parasiten durch höhere 
aktive Beteiligung der Körperzellen möglich erscheint. 

Auch Besser fand beim Salvarsan dieselbe starke organotrope Wirkung 
wie bei anorganischen As-Präparatoi. 

Levaditi zog aus seinen Ratten versuchen ähnliche Schlüsse wie 
Uhlenhuth. In der von ihm gefundenen Tatsache, daß bei Ratten, die 
mit abgetöteten Spirillen vorbehandelt sind, nach der Infektion der Heilung?- 
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prozeß schneller verläuft, sieht er eine Wirkung von neugebildeien hninun- 
körpern, und faßt das als Beweis für die Beteiligung des Organismus am 
Heilungsprozeß auf. Salvarsan im richtigen Moment verabreicht, rief eine 
frühzeitige Krisis hervor, vielleicht verursacht durch Anreiz des Organismus 
zur Phagozytose und Immunkörperbildung. 

Aoki fand, daß die Agglutininbildung bei'spontan geheilten und atuxyl- 
geheilten Hühnern gleich schnell erfolgt. Im Blute von Tieren, die durch 
Atoxyl von Trypanosomen geheilt waren, fanden sich Immunstoffe, da¬ 
gegen die Infektion mit Spirochäten schützen; zu erklären als Resistenz¬ 
erhöhung infolge der Reaktion des Organismus auf die zugrunde gegangenen 
Parasiten. Die nach Atoxylbehandlung schnell auftretende Infektions¬ 
festigkeit ist eine echte Immunität; diese Immunität ist nicht Folge, sondern 
Ursache des Absterbens der Parasiten. Im kranken Organisn us zeigt das 
Atoxyl stärkere Wirkung wie im gesunden. Je mehr im kranken Oiganismus 
Körperzellen mit den Parasiten verbunden sind, desto größer ist die Affinität 
der Körperzellen dem Heilmittel gegenüber; dadurch wirkt das Heilmittel 
im kranken Körper höher toxisch und kurativ als präventiv: es wird auch 
vom kranken Organismus nicht so schnell ausgeschieden. Atoxyl wird in 
einer Blutmischung vom Blut oder den Blutzellen so beeinflußt, daß Trypano¬ 
somen von einer Blutatoxylmischung abgetötet werden; bei Spirochäten 
ist das nicht der Fall. Das Blut von Gesunden oder Kranken verhält sich 
hierbei gleich. Aus seinen Versuchen zieht Verfasser den Schluß, daß die 
Parasiten nicht direkt durch das Mittel, sondern indirekt durch die Wirkung 
der Körperzellen vernichtet werden. 

Im Gegensatz hierzu konnte Moldovan bei Spirochäten, die in 
Kollodiumsäckchen eingeschlossen in die Bauchhöhle von Tieren gebracht 
wurden, eine direkte Einwirkung des Salvarsans im Sinne Ehrlichs finden. 
Die Wirkungslosigkeit des Mittels in vitro erklärt er durch darniederliegende 
Stoffwechselvorgänge der Parasiten, die sich bei' solchen Versuchen unter 
ud physiologischen Bedingungen befinden. 

Castelli stellte fest, daß Hühnerspirillen nicht abgetötet werden, 
wenn sie mit einer Neosalvarsanlösung zusammengebracht werden, aber 
sie verlieren die Fähigkeit, eine Infektion hervorzurufen. Das gleiche gilt 
für Rekurrensspirillen, die von einer Neosalvarsanlösung 1:1000 zwar 
nicht abgetötet werden, aber nicht mehr imstande sind, Mäuse zu infizieren. 
Bringt man dagegen Spirillen mit einer Atoxyllösung zusammen, die lOmal 
konzentrierter ist, wie eine entsprechende Neosalvaisanlösung, so verlieren 
«e ihre Infektionsfähigkeit nicht. Hieraus schließt Castelli auf eine direkte 
Verankerung der Neosalvarsans an die Chemozeptoren; diese Verankerung 
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findet ßich nur bei 3wertigen As-Präparaten, nicht bei solchen, dereD sämt- 
liche Valenzen abgesättigt sind. 

Auch Pcschic fand bei seinen Heilversuchen mit Atoxyl bei Hühnern 
nur eine Bestätigung der direkten parasitotropen Wirkung des Mittels. 

Immhoff gibt an, daß sieb das an den Spirochäten auf Objektträger- 
ausstiichen behandelter Fälle fixierte Salvaisan durch Metallimprägnation 
sichtba-- machen läßt; ein mikroskopischer Beweis für den ausgesprochenen 
Parasitotsppismus des Salvansans. 

Zur Prüfung der Wirkung chemotherapeutischer Agentien auf die 
akuten Spirillosen wurden von verschiedenen Seiten ausgedehnte Versuche 
mit der Hühncrspirillose gemacht. 

Ublenhuth-Groß fanden, daß das Atoxyl bei der HühnerspiriUose 
eine erhebliche Heil- und Schutzwirkung zeigt. 

Kersten infizierte Mäuse mit einem hochvirulenten Stamm amerika¬ 
nischen Rückfallficbers. Die mit leem einer Salvarsanlösung 1:500 be¬ 
handelten Tiere erwiesen sich nach 1 Tage, die mit 1:1000 behandelten 
nach 8 Tagen als spirillenfrei; die mit Dosen von 1:10000 bis 40000 be¬ 
handelten Tiere gingen stets nach 4 bis 5 Tagen ein; das Neosalvarsan ergab 
schon in Lösung 1:1000, in einzelnen Fällen auch 1:2000 und 1:4000 
nach 2 Tagen Sterilisation, während Tiere, die mit Konzentrationen unter 
1:20000 behandelt waren, stets zusammen mit den Kontrollen starben. 

Jakimoff untersuchte gemeinsam mit Kohl die Wirkung von Sal- 
varsan bei mit Spir. duttoni infizierten Batten und weißen Mäusen. Auch 
bei vollentwickelter Krankheit verschwinden die Spirillen bald aus dem 
Blut. Bei gleichzeitiger Injektion von Salvarsan und Virus tritt keine 
InfektioD ein. Bei behandelten Tieren vermochten sie keine Immunität 
nachzuweisen. 

Nach den von Ehrlich angegebenen Grundsätzen: Giften am Arsen¬ 
rest, entgiften beim Benzolrest kommt Giemsa zum Bismethylamino- 
tetraminoarsenobenzol. Bei der HühnerspiriUose fand er für dieses Präparat 
das Verhältnis der Dosis tolerata zur Dosis letalis 1:32 (C: T), bei einem 
auf Mäuse verimpften Stamm von afrikanischem Rekurrens 1:1*56. Beim 
Hexaminoarsenobenzol fand er eine erheblich gesteigerte spiriUozide Wirkung 
gegenüber den RekurreDsspirochäten, ohne daß die Organgiftigkeit im 
selben Verhältnis zugenommen hätte. 

Hauer fand bei seinen Versuchen als niedrigste Dosis curativa am 
zweiten Tage post infektionem 0*003 Salvarsan pro kg, am dritten Tage 
0*005, am vierten Tage 0*05. Von 30 behandelten Hühnern wurden 28 
gleich 93*3 Prozent geheilt; Spontanheilung erfolgte in 35*07 Prozent der 
Konfrontiere. Selbst am vierten Tage bei genügender Dosis durch ein- 
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malige Injektion Dauerheilung; die Immunität der behandelten Tiere ist 
hoch und dauernd. 

Levaditi-Arzt untersuchten die Wirkungsweise des Salvarsans bei 
experimenteller Rattenspirillose. Nach der Injektion verschwanden die 
Spirillen aus dem Blute; doch sind sie dann noch nicht völlig vernichtet, da 
Blut und Organbrei noch infektionstüchtig sind. In einigen Fällen erwies 
sich das Blut als avirulent, während das Organgewebe noch Vifus enthielt. 
Die sichere Abtötung der Spirillen ist bei der Ratte in 18 bis 20 Stunden 
erfolgt. Je näher der Krisis die Behandlung erfolgte, desto schneller trat 
die Entfieberung ein. 

Rabinowitsch injizierte 12 Rückfallfieberkranken 0-5 ccm einer 
20prozentigen Atoxyllösung subkutan, ohne damit den Verlauf der Krank¬ 
heit beeinflussen zu können. 

Glaubermann berichtete über 30 Atoxylfälle, bei denen er durch eine 
mittlere Dosis von 5*75 ccm einer 20prozentigen Atoxyllösung eine Abkürzung 
des zweiten Anfalls um 22 Stunden erreichte. Bei einer zweiten Beobachtungs¬ 
leihe von 40 Kranken, denen er durchschnittlich 17 ccm einer gleichen Lo¬ 
sung in ll 1 /* Tagen einspritzte, hatten 18 Prozent der Kranken nur einen An¬ 
fall, während bei imbehandelten Fällen nur in 13 Prozent ein Anfall auf tritt. 

Zuerst beim menschlichen Rückfallfieber wurde das Salvarsan von 
lversen angewandt. Er behandelte 55 Fälle mit Dosen von 0-25 bis 0-4 
intramuskulär, davon 37 während des ersten 1 , 11 während des zweiten An¬ 
fälle; 7 Fälle wurden im ersten Anfall intravenös behandelt, ln 7 bis 14, 
stets in 20 Stunden verschwanden die Spirochäten aus dem Blut. In 4 bis 
8 Prozent der Fälle wurden Rückfälle beobachtet, doch konnten nur in einem 
Fall Spirochäten nachgewiesen werden. Das Intervall betrug in diesem 
Falle 13 Tage, der Anfall selbst dauerte 4 Tage. 

Bitter und Dreyer behandelten von 85 Fällen afrikanischen Rück¬ 
fallfiebers 31 symptomatisch, 41 mit Atoxyl, 13 mit Salvarsan. Von den 
mit Atoxyl behandelten Fällen blieb nur die Hälfte rückfallfrei. Von den 
13 Salvarsanfällen wurden 12 intramuskulär, 1 intravenös behandelt; alle 
diese Fälle blieben in ihrem weiteren Verlauf fieberfrei. 

Svenson behandelte 25 Fälle mit Salvarsan, davon 19 intravenös; 
die Dosierung schwankte von 0*1 bis 0-9; in der Mehrzahl betrug sie wenig¬ 
stens 0-3. Bis auf einen Fall wurden alle im eisten Anfall injiziert, und zwar 
2 am 3. Tage der Erkrankung. 

8 .. 4. 

9 .. 5. 

5 .. 0. 

1 7. 
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Auffällig schnell war das Verschwinden der Spirillen aus dem Blut, 
das in einzelnen Fällen schon in 4 Stunden erfolgte; nur in 3 Fällen dauert* 
die Entfieberung länger als 24 Stunden; hieran kann aber die zu geringe 
Dosierung (0-1) oder die intramuskuläre Injektion Schuld sein. Von *2t> 
Patienten blieben 23 völlig rezidivfrei; von den 3 Rückfällen war 1 mit 
Spirillenbefund. Die von lversen angegebene Dosis von 0-2 bis 0-3 hält 
Svenson für zu gering und schlägt selbst 0*4 bis 0-5 vor. 

Reinesow behandelte 136 Patienten mit Salvarsan; davon 90 intra¬ 
venös, 11 subkutan, 34 intramuskulär. Die Dosis betrug intramuskulä! 
0*6, intravenös bei Kindern 0-2. bei Erwachsenen 0-3 bis 0-46. Die Be¬ 
handlung erfolgte in 


itl 


7 Fällen am 3. 'läge des ersten Anfalls, 

20 .. .. 4 . 

21 .. .. 5. 

II .. 0. 

6 .. .. 7. 

I Fall .. 8. 


24 F'älleu am 1. läge des zweiten Anfalls, 

16 .. .. 2. .. .. 

4 -..3. 

7 .. .. 4. 

4 .. .. ■>. 


I Fall .. 6. 


Bei intravenöser Injektion winden 2 Rückfälle beobachtet; bei sub¬ 
kutaner oder intramuskulärer Anwendung 9 gleich 20 Prozent Rückfälle. 
Bei Behandlung im Intervall 25 Prozent Rückfälle, bei solcher im Anfall 
ü-5Prozent. Je näher der Apyrexic die Therapie erfolgte, desto schnellet 
trat die Entfieberung ein. In einem Falle wurde ein rudimentärer Anfal 
beobachtet: nach Ablauf der gesetzmäßigen Apyrexie trat ein eintägige! 
Temperaturanstieg mit Kopfschmerz und Milztumor ein, ohne daß Spirillen 
nach zuweisen waren. 

S mim off berichtet über 240 behandelte Fälle, von denen 201 intra¬ 
venös, 33 intramuskulär, 6 subkutan injiziert waren. Die Dosis war intra¬ 
venös 0-3 bis 0-4. Von 201 Kranken wurden 111 am 4. bis 5. Tage des 
ersten Anfalls, in 90 Fällen wurde die Therapie am ersten Tage des zweiten 
Anfalls eingeleitet. In der ersten Gruppe erfolgte der Temperatursturz 
nach 4 bis 18 Stunden, in der zweiten nach 9 bis 41 Stünden. Von 201 Fällen 
hatten 17 srleich 8*45 Prozent Rezidive. 2-5 Prozent mit positivem Befund. 
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Aus den Beobachtungen ergab sich, daß, je näher die Behandlung dem 
Beginn des Anfalls lag, desto längere Zeit bis zum Temperatursturz erforder¬ 
lich war; die Wirkung des Mittels schien demnach abhängig von der SpirUlen- 
virulenz. Die Anfälle ohne Spirillenbefund erklärt Smirnoff so, daß die 
Spirillen zwar durch das Salvarsan nicht abgetötet, aber in ihrer Färbbar¬ 
keit derart verändert sind, daß sie weder mit Tusche, noch mit Karlwl- 
fuchsin nachgewiesen werden können. 

Hata wandte das Salvarsan in 8 Fällen von Rattenbißkrankheit an; 
m 2 Fällen traten Rezidive auf, die aber durch eine zu geringe Dosierung 
hinreichend erklärt werden. 

Rodhain-Pons-van den Branden berichten über 9 Rückfallfieber- 
fälle, von denen 6 intravenös und 1 subkutan mit Salvarsan behandelt 
wurden, ln 2 Fällen kam es nach einer Dosis von 0 02 in 17 Tagen und 
nach 0-4 nach 16 Tagen zu positiven Rückfällen. 

Leibsohn behandelte 110 Fälle mit 0’2 bis 0-4 Salvarsan intravenös, 
von denen 4 Fälle rezidivierten. 

Brodsky wandte bei 7 Fällen im ersten Anfall, bei 16 im zweiten An¬ 
fall die Salvarsantherapie mit gutem Erfolg an; Sokoloff erhielt bei einer 
größeren Anzahl Kranker nur in 6 Fällen Rückfälle, von denen 3 auf zu 
geringe Dosierung zurückzuführen Bind. 

Georgiewski injizierte einem Rekurrenskranken 0*3 Salvarsan intra¬ 
muskulär: 10 Tage nach der Injektion trat ein neuer Anfall ein, ohne daß 
Spirillen nachzuweisen gewesen wären. 

Sergent-Gillot-Foley beobachteten bei einer Rückfallfieberepidemie 
in Algerien eine gute Wirkung des Salvarsans sowohl beim Menschen, als 
auch bei infizierten Tieren. Nach einmaliger Injektion von Salvarsan wurde 
b**i den Eiranken kein Rückfall beobachtet. 

Sergent-Gillot berichten über 3 Rückfallfieberkranko, die sie mit 
Salvarsan heilten, ohne daß Rückfall auftrat. 

Ardin-Delteil, Negre, Reynaud injizierten in einem Fall von 
biimratoriumsinfektion 24 Stunden nach dem Auftreten der Spirochäten 
<»•6 Salvarsan intravenös; innerhalb 12 Stunden trat unter Fieberabfall 
Dauerheilung ein. In einem zweiten Fall, dem sie beim dritten Rezidiv 
ebenfalls 0-6 gaben, erzielten sie nach wenigen Stunden Dauerheilung. 

Legendre behandelte 8 Rückfallfieberkranke mit 0-2 bis 0-3 Sal¬ 
varsan; in keinem Fall wurde innerhalb von 3 Monaten ein Rückfall be¬ 
obachtet. 

Poljanski-Workresenski wandten Salvarsan intravenös in Dosen 
von 0-3 bis 0-6 beim Rückfallfieber mit guter Wirkung an. Ein zweiter 
Anfall kommt in behandelten Fällen nur selten vor und verläuft dann, 
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ohne daß Spirilleji nachweisbar 6ind oder als Abortivanlall. Ein dritter ] 
Anfall ist nach Salvarsan niemals beobachtet worden. 

Conseil-Bienassis benutzten in 9 Fällen von Rückfallfieber Neo¬ 
salvarsan mit dem Erfolge, daß 12 Stunden nach der Injektion die Spirillen 
aus dem peripheren Blute verschwunden waren. 

Pancot fand das Atoxyl zur Behandlung des Rückfallfiebers weniger 
geeignet als Salvarsan. Eh - selbst wandte Dosen von 0*2 bis 0*3 an und 
empfiehlt die Rückfälle ebenfalls mit Salvarsan zu behandeln. 

Lamoureux fand die mit Salvarsan erzielten Erfolge ungleichmäßig: 
ei vermochte weder stets Rückfälle zu vermeiden noch die Spirillen stets 
aus dem Blute zum Verschwinden zu bringen. 

Conseil gelang es fast stets mit Salvarsan und Neosalvarsan in einigen 
Stunden die Entfieberung herbeizuführen und die Spirillen zu vernichten. 
Nach seiner Ansicht ist die Wirkung als spezifisch anzusehen. 

Auch Billet-Greiner und Foley-V ialatte erzielten mit Neosalvarsan 
beim Rückfallficber gute Erfolge. Letztere empfehlen die Anwendung im 
präkritischen Stadium. 

Vassal (Tonkin) leistete das Salvarsan bei einer schweren Rückfall- 
fiebcrepidemie mit einer Sterblichkeit bis zu 48 Prozent ausgezeichnete 
Dienste. 

Iversen berichtet über 148 Fälle, von denen er 14 mit Atoxyl, 104 
mit Arsazetin behandelte. Die mit Atoxyl in Dosen von 0*1 bis 0*5 be¬ 
handelten Fälle blieben in 52 Prozent frei von Rezidiven. Das Arsazetin 
wurde in Zwischenräumen unter das Schulterblatt gespritzt bis zu einer 
Gesamtdosis von durchschnittlich 2-8 g. Auch durch einmalige Gaben von 
1-0 Arsazetin war kein unmittel bares Koupieren des Anfalls zu erreichen. 
Die nach Arsazetin auftretenden Rückfälle waren rudimentär oder traten 
verspätet ein. 50 Prozent wurden ohne Rückfälle geheilt, in 20 Prozent 
kam es zu rudimentären Anfällen, in 14 Prozent trat ein dritter Anfall auf. 
hi den meisten Fällen w'aren bei den Rezidiven keine Spirillen nachweisbar; 
wenn ja, dann nur spärlich. 

Levy erzielte mit 0-3 bis 0-45 Neosalvarsan bei zahlreichen russischen 
Kriegsgefangenen prompten Fieberabfall. Die meisten Fälle wurden mit 
einer Injektion geheilt, nur einige Fälle rezidivierten. 

Reiche behandelte 21 Kranke mit 0-3 Salvarsan intravenös: davon 

10 am 2. Tage des ersten Anfalls. 

3 3 . .* .. 

3 .. 4. 

3 .. 5. .. . .. 
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Abgesehen von einem Fall erfolgte die Entfieberung rasch, innerhalb 24 
Stunden. In einem Fall trat nach 10 Tagen ein Rückfall mit positivem 
Blutbefund auf. 

Nach Mühlens genügt eine einmalige, intravenöse Injektion von 
0-4 bis 0*5 Salvarsan oder einer entsprechenden Menge Neosalvarsan, um 
die Spirillen zum Schwinden zu bringen. Arsalyt und Arrhenal sind eben¬ 
falls von spezifischer Wirkung. Bei 2 mit je 0*5 Arsalyt intravenös inji¬ 
zierten Kranken waren nach 45 Minuten keine Spirillen mehr im Blut nach¬ 
weisbar. Arsalyt wird in Dosen von 0-1 bis 0-5. Arrhenal in solchen von 
0-5 angewandt. 

Kostoff behandelte 32 Kranke mit Arsalyt, davon 24 im ersten, 8 im 
zweiten Anfall. Im ersten Anfall erhielten 10 Kranke 0*5, 14 0-4 Arsalyt, 
im zweiten Anfall 8 Patienten 0*4. 28 blieben nach einmaliger Injektion 
rezidiv frei. Von den 14 mit 0*4 injizierten hatten 4 Rückfälle; darunter 
1 Fall mit 2 Relapsen. Die Entfieberung erfolgte stets in 4 bis 20 Stunden, 
meist in 8 bis 12 Stunden. Die Spirochäten waren nach 2 bis 10 Stunden 
im Blut nicht mehr nachweisbar, meist waren sie schon nach 4 bis 8 Stunden 
verschwunden. In 2 Fällen, die mit je 0*4 Arsalyt am ersten Tage des 
zweiten Anfalls behandelt waren, wurden noch 4 ] / 2 bzw. 5 Stunden nach 
der Entfieberung Spirochäten gefunden. 

Zum Vergleich wurden 13 Rückfallficberkranko mit 0-45 Neosalvarsan 
behandelt, 6 im ersten, 7 im zweiten Anfall. Innerhalb 8 bis 25 Stunden, 
in der Regel nach 12 bis 25 Stunden tritt die Entfieberung ein, je einmal 
erst nach 32,36 und 36*/* Stunden, die Spirillen waren nach 5 bis 25 Stunden, 
meist nach 10 bis 25 Stunden, je einmal nach 33 bzw. 34 1 / 2 Stunden Ver¬ 
schwunden. 

Demnach scheint das Arsalyt die Spirillen schneller abzutöten und 
damit einen schnelleren Temperaturabfall herbeizuführen. 

Klemm behandelte von 7 Rückfallfieberfällen 2 mit je 0-45 Neo- 
salvaisan intraglutäal; von diesen hatte der eine einen positiven, der andere 
drei positive Rückfälle. Je 2 Fälle erhielten je 0-4 und 0*5 intravenös; 
diese 4 Fälle blieben dauernd fieberfrei. Als im 7. Falle, der im ersten An¬ 
fall 0-3 Salvarsan intravenös erhalten hatte, ein Rückfall mit positivem 
Blutbefund eintrat, wurde nochmals 0-4 und 0-3 intravenös injiziert, trotz¬ 
dem blieben noch Spirillen im Blute nachweisbar. 

Seyffert. hatte unter 20 mit 0*4 behandelten Fällen keinen Rückfall; 
auch Grothusen heilte einen Fall durch eine einmalige intramuskuläre 
Injektion von 0-3 Salvarsan. 

v. Hoe ßlin hatte mit 0- 45Neosalvarsan bei intravenöser Injektion keinen 
grüßen Erfolg; er steht der Therapia sterilisans magna skeptisch gegenüber. 
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Sehne ider wandte in 2 Fällen 0-5 Arrhenal intravenös mit Erfolg an; 
er empfiehlt mehrmalige Injektion, da eine einmalige zu schwach ist, um 
sicher Rückfälle zu verhindern. 

Reisinger hat bei einer Ruckfallfieberepidemie in einzelnen Fällen 
Salvarsan mit gutem Erfolg angewandt (Zahl, Dosierung usw. nicht an¬ 
gegeben ). 

Rentrop behandelte 21 Rückfallfieberkranke mit fraktionierten, 
steigenden Dosen. Bei 9 Patienten wurde im ernten Anfall, bei 12 im zweiten 
Anfall die Therapie eingeleitet ; bei den ersteren kam es in 5 Fällen, bei den 
letzteren in 2 Fällen zu Rezidiven; im ganzen also bei 34 Prozent. Auch 
hier traten in behandelten Fällen die Relapse nach wesentlich verlängertem 
Intervall aut. 

Wiener, der bei einer Rückfallfieberepidemie in Albanien Neosalvarsan 
intravenös in Dosen von 0-6 an wandte, erreichte damit in 3 bis 6 Stunden 
die Entfieberung. (Nähere Angaben über Zahl usw. fehlen.) 

Sterling-Okuniewski injizierte in 40 Fällen 0-6 Neosalvarsan 
intravenös, hauptsächlich im zweiten Anfall. Der Temperaturabfall erfolgte 

in 12 Fällen innerhalb 12 Stunden 
.. 7 ,. .. 18 

.. 16 .. ., 24 

.. ö .. später als 24 

Bei einer zweiten Reihe von 25 Fällen wurde nach der Einspritzung stünd¬ 
lich auf Spirochäten untersucht: 


Temperatursturz 

nach 

in Fällen 

Spirochäten 
nachweisbar nach 

1 bis 12 Stunden 

9 

4 bis 9 Stunden 

1 .. 18 

i| 

4 .. 12 

' .. 24 

3 

11 .. 17 


Anscheinend sind Rückfälle nach der Behandlung nicht aufgetreten. 

Die im Anfang des Jahres 1917 in Rumänien auftretende Rückfall 
ficberepidomie brachte neben den klinischen Erscheinungsformen einer im 
Frieden bei uns fast unbekannten Krankheit auch die Frage der Therapie. 
»So gut wie selbstverständlich war die intravenöse Anwendung von Salvarsan 
oder Neosalvarsan: fraglich war nur die Größe der Dosierung und die Zeit 
.der Anwendung. Von Interesse war daneben noch, ob die so glänzenden 
Heilungserfolge, die von Iversen mit 92 Prozent angegeben wurden, auch 
bei einer größeren Beobachtungsreihe sich verwirklichen würden. 
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Während der Monate Februar bis April 1917 wurden in dem Seucheu- 
■azarett der Kriegslazarett-Abteilung 123 in Rumänien etwa 250 Rückfall- 
rieber kranke aufgenommen. Ein Teil von ihnen kam aus anderen Lazaretten 
und war dort schon behandelt, so daß die eigentliche Beobaehtungsreihe 
sieh auf 199 Fälle erstreckt. 

Bei allen Rückfallfieberkranken wurden die Spirillen im Blute nach- 
gewiesen, bzw. die Diagnose Rückfallfieber wurde erst mit diesem Nach¬ 
weise als gesichert angesehen. Die Untersuchung wurde vorgenommen 
von dem Leiterder bakteriologischen Untersuchungsstelle, Herrn Dr. Brünn, 
dem ich für seine Bemühungen und für das Interesse, das er dieser Arbeit 
entgegen brachte, zu großem Danke verpflichtet bin. 

War die Diagnose Rückfallfieber durch das Auffinden der Spirochäten 
gesichert, so wurde möglichst umgehend die Neosalvarsanbehandlung ein¬ 
geleitet, so daß zwischen der Blutentnahme und der Injektion nie mehr 
wie 24 Stunden verstrichen. Von der Anwendung des Salvarsans wurde 
von vornherein wegen der ungleich größeren Gefahren imd wegen der unter 
Feld Verhältnissen unmöglichen Beschaffung einwandfreien destillierten 
Wassers abgesehen. 

Mangels jeder Erfahrung wurde zunächst 0*45 Neosalvarsan als hin¬ 
reichende Dosis angesehen; das Medikament wurde in bekannter Weise 
in sterilem Gefäße in sterilisiertem, destillierten Wasser gelöst und dann 
:n die Vena cubitalis eingespritzt. Besondere Komplikationen, die aus¬ 
schließlich auf eine toxische Nebenwirkung des Präparats hätten zurück 
geführt werden können, sind nicht beobachtet worden. 

Die Behandlung wurde ausschließlich während des Anfalls, und während 
die Spirillen im Blute nachweisbar waren, vorgenommen. Begründet.war 
dieses Vorgehen darin, daß uns sehr viel daran lag, möglichst einwandfrei 
bestellen zu können, wie groß prozentual der Heileffekt des Neosalvarsans 
-ich darstellte, ob tatsächlich eine so imbedingt spezifische Wirkung wie 
• xd den akuten Spirilloscn der Versuchstiere eich zeigte. Dazu aber waren 
möglichst eindeutige Vorbedingungen notwendig. Demi nur dann ist die 
Ein Wirkung des Therapeutikums auf den Parasiten zweifelsfrei zu beurteilen, 
wenn bekannt ist, unter welchen Bedingungen er im Momente der Behand¬ 
lung im Organismus lebt; besteht aber über diesen Punkt irgendwelche 
Unklarheit, so kaim ich nicht objektiv entscheiden, ein wie großer Anteil 
der Heilung auf die parasitizide Wirkung des Heilmittels entfällt, und wie¬ 
viel auf immunisatorische Vorgänge im Körper, auf die Bildung von Anti¬ 
körpern, die Phagozytose und die Einwirkung der Körperzellen. Beim Rück¬ 
tal Ifieber sind wir über die physiologischen Bedingungen, unter denen die 
Spirochäte Obermeyeri lebt, nur während des Anfalls unterrichtet: über 
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ihren Verbleib während des Intervalls gehen die Ansichten noch auseinander; 
wenn auch die größte Mehrheit der Forscher sich dahin ausgesprochen har, 
daß die Spirillen sich während dieses Zwischenraumes in der Milz oder dem 
Knochenmark aufhalten, so ist es bis jetzt doch noch nicht einwandfrei 
gelungen, die Spirillen selbst oder ihre fraglichen Dauerformen in dieser 
Zeit nachzuweisen. 

Diese Erwägungen führten uns dazu, die Behandlung ausschließlich 
während des Anfalls vorzunehmen. Aus ähnlichen Gründen wurde auch 
nur während der ersten beiden Anfälle eine Therapie eingeleitet, da für den 
größten Teil der Erkrankten — nach Egge brecht kommt es in 36*3 Pro¬ 
zent zu 3 Anfällen — mit dem dritten Anfall die Spontanheilung einsezt. 
Wenn die Injektionen auf den dritten Anfall ausgedehnt würden, so würde 
ein großer Prozentsatz der Spontanheilungen auf die Neosalvarsantberapie 
zurückgeführt werden und so ein einseitig verzerrtes Bild entstehen. Nur 
in vereinzelten Fällen wurde von diesem Grundsätze abgewichen. Alle 
Patienten, die behandelt wurden, erhielten nur einmal die gleiche Dosis, 
um auch auf diese Weise vergleichbare Werte zu schaffen. Hiervon isi 
nur in einem, später zu erwähnenden Falle eine Ausnahme gemacht worden. 

Von Bedeutung für die Kritik der Neosalvarsanwirkung ist in dein 
speziellen Falle der Febris recurrens noch der Eintritt der Entfieberung. 
Nur dann kann dieser mit wirklicher Berechtigung allein auf das Heilmittel 
zurückgeführt werden, wenn die Injektion so frühzeitig erfolgt, daß nicht 
schon spontan innerhalb 12 bis 18 Stunden die Krisis eintritt; vor allem 
gilt dies für die am dritten oder vielten Tage des zweiten Anfalls gespritzten 
Kranken. 

Im ganzen kamen 199 Fälle zur Beobachtung; von ihnen erhielten 

0-45 Neosalvarsan 88 — *44-2 Prozent 
0-6 „ 44 =, 22-1 

unbehandelt blieben 67 ---- 33-6 

Auf die mit 0-6 behandelten Fälle und die Gründe, die uns zu dieser 
höheren Dosierung führten, werde ich weiter unten zurückkommen. 

Über den allgemeinen Verlauf, der als mittelschwer bezeichnet werden 
kann, mögen folgende Zahlenangaben orientieren. Es hatten 

1 Anfall 36 = 18-1 Prozent 

2 Anfälle 132 = 66-3 

3 28 =., 14-1 '. 

4 und mehr ., 3 1-5 
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Die durchschnittliche Dauer betrug für den 

1. Anfall 4*6 Tage 

2. 3-7 .. 

3. 3-o „ 

4. 2-3 .. 

für da.« 

1. Intervall 7-2 Tage 

n. 7o „ 

III. 8-3 .. 

lcli möchte nun zunächst auf die mit 0-45 behandelten Fälle näher 
eingehen, da nach den Erfahrungen, die bei deren Behandlung gemacht 
wurden, eine Reihe von Patienten in bestimmter Absicht mit 0-6 Neo- 
«alvarsan gespritzt wurde. 

Von den 88 Fällen, die nach Sicherung der Diagnose durch Blut Unter¬ 
suchung 0-45 Neosalvarsan erhielten, wurden gespritzt im 

1. Anfall 39 = 44*3 Prozent 

2. 45 . 51-1 .. 

3. 4- 4-5 .. 

Wenn auch bei dem größten Teil der Erkrankten eine mehr oder minder 
schnelle Entfieberung erzielt wurde, so zeigten sich doch bei längerer Be¬ 
obachtungsdauer merkwürdige Verlaufseigentümlichkeiten. 

Zunächst tritt die Entfieberung durchaus nicht so unmittelbar im An¬ 
schluß an die Neosalvarsaninjektion ein, wie man bei einem absolut spezi¬ 
fisch wirkenden, spiriJlotoxischen Mittel erwarten sollte. Die Entfieberung 
trat ein 

* 

innerhalb 12 Stunden bei 47 - 53-4 Prozent 
24 ., .. 30 - 34-1 

48 .. 9 - 10-1 

länger brauchten 2 2*3 

Aus dieser Aufstellung scheint hervorzugellen, daß 87-Ü Prozent »lei 
behandelten Patienten durch die Einwirkung des Neosalvarsans innerhalb 
der ersten 24 Stunden eine Entfieberung herbeigeführt wird, verursacht 
durch das Abtöten der Spirillen und ihr Verschwinden aus dem Blute. Wenn 
ich aber diese Aufstellung in die einzelnen Tage und die einzelnen Anfälle 
zerlege, an denen die Injektion erfolgt ist, so zeigt sich, daß der Eintritt 
der Entfieberung noch von anderen Faktoren abhängig zu sein scheint; 
wie allein von der parasitiziden Wirkung des Neosalvarsans. 
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Vj» ßind gespritzt 
am .... Tage 
de? Anfalls 


2. Tag 2 = .W\, 

;. .. 8 2t»-5 

4. 0 = 23- l 

:>. .. 14 - 3 :. -9 

0. .. 4 10-2 

später 2 .’>•! 


Gespritzt 
nn .... Tag* 
des Anfalle 

1. Tag 3 • T " 0 

2. 15 = 33-3 

3. .. 12 .. 2ü-0 

4. 10 =. 22-2 

•V .. r> =, ii-i 


Gespritzt 
am .... Tage 
des Anfalls 


3. Tag 3 - 7ä«0 0 ft 

4 . Ir *Jf,.0 


I. A n fall. 


Zur Entfieberung brauchten l Rück fälle hatten 


12 Std. 

24 Std. 

48 Std. 

I mit I mit 
länger | + 

1 


1 

Befund I Befund 

— — 1 

2 

5 

1 

— — 1 

4 

5 

— 

— 1 2 

i:> 

1 

— 

— 1 6 

:$ 

1 

— 

— 1 1 

2 

— 

— 

— — 1 


II. Anfall. 


Zur Entfieberung brauchten 


Rückf&lle hatten 




mit 

12 Std. ; 24 Std. 4s Std. : langer 4- 

Befund 


3 

«> 

7 

:\ 


o 

0 

3 


1 

0 

1 


o 

1 


mit 

Befund 


111 . Anfall. 


Zur Entfieberung brauchten 

12 Std. | 24 Std. 48 Std. ! länger 

! 


Rückfälle hatten 


mit 

mit 

+ 

Befund 

Befund 


1 


1 

1 


" Man erkennt aus diesen Tabellen deutlich, wie die Zeitdauer bi* zum 
Kim ritt der Entfieberung abhängig ist von dem Tage, an dem die Injektion 
erfolgt ist. Je früher ich dem Patienten das Neosalvarsan zuführe, desto 
länger dauert es, bis die Entfieberung erfolgt ist, oder umgekehrt: je näher 
die Zeit der Behandlung der Spontankrise liegt, desto schneller tritt der 
Heilerfolg ein. Am deutlichsten ausgesprochen ist diese Erscheinung* in 
der Tabelle des zweiten Anfalls, denn hier setzt die Behandlung, da die 
Diagnose häufig in den letzten Stunden des ersten Anfalls gestellt werden 
konnte, schon in den ersten Stunden nach dem erneuten Fieberanstieg 
ein. So braueliten alle ;t am ersten Tage des zweiten Anfalls behandelten 
Kranken 4S Stunden und länger, von den am zweiten Tage injizierten die 
Hälfte dieselbe Zeit: erst mit dem dritten Tage ist der größte Teil innerhalb 
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24 Stunden geheilt. Dieses Verhalten stimmt nicht '.u der absolut spezifisch 
spirilloziden Eigenschaft des Neosaivarsans. Wäre das Verschwinden dei 
Parasiten aus dem Blut, d. h. ihre Abtötung ausschließlich von der toxischen 
Einwirkung des Neosaivarsans abhängig, so müßte das Absterben der Para¬ 
siten in der weitaus größten Mehrzahl der Fälle innerhalb derselben Zeit 
erfolgen, d. h. die zahlenmäßige Darstellung der Einwirkungsdauer bis 
zum Eintritt der Entfieberung müßte sich in der tabellarischen Darstellung 
gleichmäßiger über die mittleren 4 Spalten ausdehnen und dürfte nicht 
mit dem Wachsen der Tageszahl diese ausgesprochene Tendenz nach links 
zeigen. Eb ist anzunehmen, daß die Spirochäten zu Beginn des Anfalls 
eine erhöhte Resistenz gegen das Salvarsan zeigen, daß sie also erst nach 
längerer Einwirkung abgetötet werden. Diese Schädigung wiederum ist 
abhängig von der Konzentration, mit der das Salvarsan im Blute kreist. 
Nach Frenkel-Heiden-Na vassart beginnt die Ausscheidung des Sal- 
varsans bei intravenöser Injektion fast unmittelbar nach der Injektion in 
großen Mengen; daneben wird noch das 2 bis lOfache durch den Darm 
abgeführt. Nach Ullmann sind schon wenige Stunden nach der intra¬ 
venösen Injektion erhebliche Mengen As in den Körperdepots, Leber und 
Nieren, abgelagert. Mayerhofer konnte nach 36 Stunden mit Salvarsan - 
serum keine erhebliche Entwicklungsstörung beim Milzbrand feststellen. 
In der ersten Zeit der Ausscheidung verläßt das Salvarsan den Körper 
unverändert. Stern gelang es nur bis zu 4 Stunden Salvarsan im Serum 
nachzuweisen. Auch Abelin berichtet, daß die Ausscheidung unmittelbar 
nach der intravenösen Injektion beginnt. Nach Bernstein zirkuliert da> 
Salvarsan nicht frei im Blut. Genauere quantitative Feststellungen über 
den As-Gehalt des Blutes nach intravenöser Salvarsaninjektion zu ver¬ 
schiedenen Zeiten scheinen nicht vorzuliegen, jedenfalls aber dürften er¬ 
hebliche Konzentrationen nicht lange vorhanden sein. 

Es ist daher eher anzunehmen, daß neben der toxischen Einwirkung 
des Neosaivarsans auf die Spirillen auch die Immunkörper des Blutes ein*' 
Rolle spielen, insofern ihnen die durch das Gift geschwächten Parasiten 
leichter zum Opfer fallen. Auf der andern Seite läßt die prompte Salvarsan- 
Wirkung in den letzten Tagen des Anfalls den Schluß zu, daß die von den 
Antikörpern in ihrer Widerstandsfähigkeit herabgesetzten Spirillen schnellei 
vom Salvarsan abgetötet werden, daß also eme gewisse Wechselwirkung 
zwischen den Abwehrkräften des Organismus und der spirillotoxischen 
Einwirkung des Salvarsans besteht. 

Im einzelnen sei die Wirkung der Therapie aus folgenden Kurven be¬ 
legt. Den prompten Erfolg des Neosaivarsans im ersten Anfall zeigt dir 
Kurve Nr. 17: 
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Fig. 1. 

Kurve 17. Musk. K. 


w< die Injektion am vierten Krankheitsiage erfolgte und innerhalb von 
24 Stunden die Entfieberung eintrat, für den zweiten Anfall ergibt dasselbe 
Kild Kurve Nr. 32. 
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Bei diesen und ähnlichen Fällen kann man mit Recht davon sprechen, 
daß durch einen einmaligen therapeutischen Eingriff die Krankheit koupiert 
worden ist. Dabei werden unter dem Begriff koupiert die Fälle zusammen¬ 
gefaßt, bei denen nach Eintritt der durch die Neosalvarsaninjektion hervor¬ 
gerufenen Entfieberung der weitere Verlauf während der mehrwöchent- 
lichen Beobachtung fieberlos geblieben ist, sofern nicht durch besondere 
Komplikationen eine anderweitige fieberhafte Reaktion hervorgerufen ist. 

Bei einer ganzen Reihe von Fällen traten in mehr oder weniger großen 
Zwischenräumen nach der Krisis plötzliche Temperatursteigerungen bis 
zu 39 und 40° auf, die ganz unter dem Bilde eines kurzen, eintägigen Re- 
kurrensrelapses verliefen, bei denen auch keine klinischen Symptome für 
eine anderweitige Ursache des Fiebers gefunden wurden. Meist begannen 
diese kurzen Anfälle, die ich mit Re mes o w als „abortive Anfälle“ bezeichnen 
möchte, mit einem kurzen Frost — vereinzelt trat richtiger Schüttelfrost 
auf — während der Nachmittagsstunden, um dann während der Nacht 
ganz im Rahmen eines typischen Relapscs unter profusem Schweißausbruche 
zur Norm abzusinken. Vereinzelt fanden sich bei diesen kurzen Attacken 
perkutorische, ja sogar palpable Milzvergrößerungen. 

In den weitaus meisten Fällen, wo der Versuch, Rekurrensspirochäten 
uachzuweisen, gemacht wurde, mißlang er. Unter den vielen ähnlichen 
Fällen sind nur diejenigen als Relapse mit negativem Spirochätenbefund 
bezeichnet worden, bei denen die Temperatur 38*5° überstieg. Zahlenmäßig 
stellt sich das Ergebnis folgendermaßen dar: 

Gespritzt sind mit 0-45 88 Kranke, davon im 

1. Anfall 39; koupiert 24 — 61*5 Prozent 

2. ., 45; .. 33 - 73-3 

3. „ 4; 2 - 50-0 

Die Zahl der im dritten Anfall behandelten ist zu gering, als daß daraus 
irgendwelche Schlüsse gezogen werden könnten. Das Ansteigen der tat¬ 
sächlichen Heilungsziffer der im zweiten Anfall behandelten Patienten 
gegenüber dem ersten Anfall legt den Schluß einer erhöhten Salvarsan 
Wirkung unter dem Einfluß der gesteigerten Immunkörperbildung des 
Organismus nahe. Denn es bedarf keiner Frage, daß die beim zweiten An¬ 
fall in das Blut ausschwärmenden Spirochäten dort eine erhebliche Menge 
von Antikörpern finden, deren"Bildung durch den ersten Anfall provoziert 
worden ist. 

Von besonderem Interesse sind 4 Fälle, in denen es nach Behandlung 
mit Neosalvarsan zu längerdauernden Rückfällen mit positivem Spiro¬ 
chätenbefunde gekommen ist. Von diesen sind drei im ersten Anfall und einer 
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im zweiten Anfall injiziert, also auch hier im ersten Anfall ein leichtere^ 
Versagen der Neosalvarsan Wirkung. 

Aus den Kranken blättern ergibt sicli folgendes: 

Inf. D., Nr. 30. 

Erkrankt unter Schüttelfrost und hohem Fieber. Am 6. Krankheits- 
tage mit der Diagnose Rückfallfieber überwiesen. Außer diffuser Bronchitis 
bei der Aufnahme keine besonderen klinischen Erscheinungen. Sofort nach 
der Aufnahme erhält er 0-45 Neosalvarsan intravenös; innerhalb 14 Stundei 
kritische Entfieberung unter starkem Schweißausbruch: schnelle Erholung. 
Nach 12 Tagen erneuter Temperaturanstieg unter Frost mit den Eschei¬ 
nungen eines regelrechten Relapses, im Blut Rek. positiv. Nach 4 Tagen 
kritischer Temperaturabfall: von da ab ungestörte Rekonvaleszenz. 



Musk. Sch.. Nr. 8. 

Erkrankt unter Frost, hohem Fieber. Kopf- und Gliederschmerzen. 
Am 3. Krankheitstagc eingeliefert. Bei der Aufnahme geringe MiJzvcr- 
größerung und Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur; sonst ken 
klinischer Befund. Im Blut Rek. positiv; am 5. Tage 0-45 Neosalvarsai 
intravenös. Innerhalb 12 Stunden kritische Entfieberung. Nach 12 Tagen 
unter dem Bilde eines Rückfalles erneuter Temperaturanstieg; im Blut 
Rek. positiv. Am 20. Krankheitstagc erheblicher Milztumor, leichte Be- 
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< nommenheit des SensoriumB, Ikterus. In der Naeh't vom 22. bis 23. .Krank- 
: heitstage Krisis. Von da ab ungestörte Rekonvaleszenz. 





Musk. R, Nr. l(j. 

Erkrankt unter Schüttelfrost und hohem Fieber. Am 4. Krankheit* - 
tage mit der Diagnose Rückfallfieber eingeliefert. Bei der Aufnahme außer 
geringem Milztumor und leichter Bronchitis keine besonderen klinischen 
Erscheinungen. Erhält sofort 0-45 Neosalvarsan intravenös; die Ent¬ 
fieberung tritt innerhalb von 24 Stunden ein. Am 16. Krankheitstage tritt 

Ztttachr. f. Hygiene. XC 20 
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plötzlich unter heftigem 
Schüttelfrost ein neuer Tem¬ 
peraturanstieg auf, den die 
ßlutuntersuchungen als einen 
typischen Anfall mit posi¬ 
tivem Befunde erweist. Am 
22. Krankheitstage Nasen¬ 
bluten; ein Milztumor ist 
nicht nachzuweisen. Am 24. 
Tage tritt unter starkem 
Schweißausbruch die Ent¬ 
fieberung ein. Am 29. Tage 
erneuter Temperaturanstieg. 
Die Blutuntersuchung ließ 
keine Spirochäten nach- 
weisen; in den folgenden 
Tagen stieg die Temperatur 
weiter auf 39° und höher. 
Die klinische Untersuchung 
ließ keinen Organbefund er¬ 
kennen, nicht einmal eine 
Milzvergrößerung ließ sich 
nachweisen. Die dabei be¬ 
stehende hochgradige Be¬ 
nommenheit ließ einen be¬ 
ginnenden Fleckfieberanfall 
als wahrscheinlich aimehmrn, 
— solche Mischinfektionen 
kamen nicht selten vor —, 
daher wurde gar nicht mehr 
auf Spirochäten untersucht, 
sondern ein Weil-Felix an 
gesetzt, der keine Aggluti¬ 
nation ergab. 

Die in der Nacht vom 
34. zum 35. Krankheitstage 
plötzlich einsetzende Ent¬ 
fieberung ließ mit einem 
Schlage alle schweren Er¬ 
scheinungen schwinden und 
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nachträglich diesen Zustand als einen schweren Rückfall erkennen. . Es 
traten später nochmals geringe Temperatursteigerungen auf, ohne daß die 
klinische Untersuchung einen Anhalt für ihre Entstehung gegeben hätte; 
Spirochäten waren im Blute nicht nachzuweisen. (Abortivanfälle.). Vom 
44. Krankheitstage an verlief die Rekonvaleszenz ungestört. 



Musk. W. Th.. Nr. 49. 

Den ersten Anfall machte er ambulant durch. Zu Beginn des zweiten 

^rde er ins Lazarett aufgenonimeii. Im Blute fanden sich Rekurrens- 
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Spirochäten; daraufhin am 2. Tage des zweiten Anfalls 0*45 Neosalvarsan- 
intravenös. Die Entfieberung trat unter den bekannten Erscheinungen 
nach 36 Stunden ein. Am 29. Krankheitstage erneuter Ten peraturanstieg; 
im Blute wurden wieder Spirillen nachgewiesen. Am 30. Tage fand sieb ein 
Milztumor und Benommenheit des Sensoriums. Am 33. Tage trat die Spontan¬ 
heilung ein, nach der sich der weitere Verlauf komplikationslos gestaltete. 

Gemeinsam erscheint bei diesen 4 Krankheitsbildern die auffällige Ver¬ 
längerung des Intervalls, das die von Egge brecht angegebene und auch 
von uns gefundene Dauer von 7 Tagen erheblich überschreitet. Ebenso 
findet sich in allen 4 Fällen die verhältnismäßig lange Dauer des Anfalls 
und vor allem seine Schwere, die besonders bei dem Fall Nr. 16 zu den 
schwersten gehört, die ich unter mehreren Hundert gesehen habe. Sonst 
wichen diese Fälle kaum von dem Bilde des üblichen Relapses ab. Von 
einem glatten Versagen der Neosalvarsanwirkung kann man in diesen Fällen 
wohl kaum sprechen; vielmehr sind sie so zu erklären, daß die injizierte 
Menge nicht ausgereicht hat, um alle Spirochäten endgültig abzutöten 
oder daß eine erhebliche Menge Neosalvarsan teils ausgeschieden, teils in 
den Körperdepots abgelagert wurde, ehe sie ihre volle Wirksamkeit ent¬ 
falten konnte; daneben hat aber ohne Zweifel auch eine Virulenzerhöhung 
. der übrig bleibenden Spirochäten stattgefunden, die die klinische Schwere 
des folgenden Anfalls erklärt. Ob daneben noch ein Versagen der Anti¬ 
körperbildung des Organismus für den therapeutischen Mißerfolg heran 
zuziehen ist, mag dahingestellt bleiben. 

Neben, diesen ganz typischen Rückfällen traten in einer ganzen Reihe 
von Fällen nur kurze eintägige Fiebersteigerungen in unregelmäßigen 
Zwischenräumen auf, die durch folgende Temperaturkurven belegt seien. 
Alle diese Anfälle verliefen unter dem klinischen Bilde ordentlicher Relapse 
und waren zum Teil, trotz ihrer kurzen Dauer von palpablen Milztumoren 
begleitet. Besonders gilt das von Fall Nr. 67. 

Interessant ist auch die Kurve Nr. 18, die man nach Egge brecht als 
einen typischen Anfall von einem Tag Dauer mit Vor- und Nachschlag 
bezeichnen könnte. Wenn in diesen Fällen keine Rekurrensspirochäten 
in den „Dieken-Tropfen-Präparaten“ gefunden wurden, so dürfte das so 
zu erklären sein, daß sie nur ganz spärlich vorhanden sind, so daß sie bei 
der mikroskopischen Durchmusterung nicht gefunden werden. Durcli 
Verimpfung einer hinreichenden Menge Blutes auf Versuchstiere würden 
sich auch unter diesen Fällen eine ganze Reihe als positiv erweisen lassen. 
Diese Fälle köimte man als submikroskopische Infektion auffassen. Leider 
sind dahingehende Uni ersuch ungen unter den Verhältnissen des Feldes 
unmöglich gewesen. 
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Im ganzen ergab sich bei der Behandlung des liückfallfiebeis mit 0-45 
Nnisalvaraan intravenös, daß von 88 Fällen nur 59 — 67 Prozent im Sinne 
von Ehrüchs Sterilisatio magna geheilt wurden. Als Grund für dieses 
Wrsajren der Salvarsanwirktmg känie naeh Prüssian in Betraeht: 
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1. zu geringe Dosierung, 

2. unrichtiger Zeitpunkt der Injektion, 

3. arsenfeste Stämme. 

Dem ersten Ein wand suchten wir dadurch zu begegnen, daß wir in allen 
kommenden Fällen die Dosis auf 0-6 erhöhten. Weiterhin wurde von nun 
an das Neosalvarsan schon in den ersten Stunden des Anfalls gegeben, 
sobald der Spirochätennachweis geführt war. Die Mehrzahl der im zweiten 
Anfall mit 0- 6 behandelten Fälle wurde am ersten Tage des Anfalls innerhalb 
der ersten 6 Stunden injiziert. So glaubten wir jedenfalls die Spirochäten 
die sich zu Beginn des Anfalls noch nicht allzustark im Blute vermehrt haben, 
am wirksamsten zu treffen. 

Der Einwand der salvarsanfesten Stämme kann wohl als nicht berechtigt 
zurückgewiesen werden. Denn genuine Salvarsanfestigkeit dürfte wohl 
kaum anzutreffen sein; es könnte sich nur um relativ höhere Resistenz des 
betreffenden Parasitenstammes gegenüber dem Neosalvarsan handeln. Durch 
eine einmalige Behandlung aber läßt sich nach den Untersuchungen Gondert 
keine Arsenfestigkeit bei Spirillen erzielen, vielmehr tritt diese nur nach 
lange andauernder As-Beeinflussung ein. 

Zahlenmäßig stellt sich das Resultat der mit 0-6 Neosalvarsan ge¬ 
spritzten Fälle folgendermaßen dar: 

Im ganzen erhielten 0-6 Neosalvarsan 44 = 21 1 Prozent, davon 

im ersten Anfall 8 = 18-1 Prozent 
,, zweiten ,. 36 = 81-8 „ ' 

Durch eine einmalige Behandlung geheilt wurden 

im ersten Anfall 7 = 87-5 Prozent 
„ zweiten „ 32 = 88-8 ,, . 

Beim Vergleich der Erfolge bei den mit 0*6 behandelten Kranken gegenüber 
der Therapie mit 0*45 Neosalvarsan ergibt sich eine bedeutend höhere 
Prozentzahl zugunsten der größeren Dosis, während dort das günstigste 
Ergebnis im zweiten Anfall rund 76 Prozent betrug, ist hier in beiden Fället' 
in rund 90 Prozent durch eine einmalige Injektion eine Dauerheilung erzielt. 

Die Zeit, die bis zur Entfieberung verstrich, dauerte bei dieser Br- 
handlungsreihe 

12 Stunden bei 13 = 29*5 Prozent 
24 „ „ 18 = 40*9 

4* „ 12 = 27*2 „ 

länger brauchte 1 — 1*3 
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Während bei den mit 0-45 behandelten Fällen in 53-4 Prozent die Ent¬ 
fieberung innerhalb 12 Stunden erfolgte, erforderte sie jetzt in 40*9 Prozent 
24 Stunden. Diese Erscheinung, daß zur Vernichtung der Parasiten so 
lange Zeit gebraucht wird, ist durch die Frühtherapie bedingt ; das zeigt 
sich sofort deutlich, wenn die Tabelle wie vorher in die einzelnen Anfälle 
und Tage zerlegt ygod. 


1. Anfall. 


Gespritzt 
am .... Tage 
des Anfalls 


Zur Entfieberung brauchten 


12 Std. 


24 Std. 


48 Std. i länger 


2. Tng 1 = 12*5 °/ 0 1 - 

3. .. 1 3 = 37-5 — 3 

4. 3 = 37-5 1 2 

5. 1 - 12-5 — 1 


Rückfälle hatten 
mit j mit 

+ I 

Befund ! Befund 
1 


11. Anfall. 


Gespritzt 
ain . . . . Tage 
des Anfalb 


i Zur Entfieberung brauchten 

t Rückfälle hatten 

12 Std. 

i 

24 Std. 

1 ■ ! 

48 Std. länger ? 

mit 

+ 

I mit 


_ 

1 1 

; Befund 

! Befund 


1. Tag 20 = 55.5°/» 1 6 18 — 1 3 

2. „ 9 = 25-0 4 5 — — — 

3. „ 5 = 13-9 8 2 - — - - 

4 . ,. 2 = 5«5 2 — — — — - 


Besonders die für den zweiten Anfall aufgestellte Tabelle läßt aufs 
deutlichste erkennen, daß gerade bei den ganz frühzeitig behandelten Fällen 
die Dauer der Entfieberung am längsten währt; ebenso ist auch hier be¬ 
sonders deutlich die Verschiebung nach links mit dem Ansteigen der Tagog- 
zahl zu sehen. Sämtliche 5 Rückfälle, die bei dieser Behändlungsreilie auf¬ 
traten, entfallen auf die frühbehandelten Patienten. 

Das die höhere Dosierung ein günstigeres Heilungsresullat eigab, war 
schon erwähnt. Das ganze Verhalten scheint dafür zu sprechen, daß einer¬ 
seits in den ersten Anfallstagen die Spirochäten sich wesentlich resistenter 
gegen das Salvarsan verhalten wie später, und andererseits, daß neben der 
toxischen Wirkung des Aisens auch noch eine Beeinflussung durch die 
Immunstoffe des Körpers statthat. Das ergibt sich aber auch als natür- 
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lieber Schluß aus der Aiuiahme erhöhter Widerstandsfähigkeit der Spirillen 
zu Beginn des Anfalls, denn eine andere Schwächung als die durch den 
Körper gebildeten Gegenstoffe ist kaum denkbar; ein Weg, der auch bei der 
Selbstheilung des Rekurrens beschritten wird. 

Bei einer großen Zahl der mit 0*6 früh behandelten Fälle zeigte sich 
in der Temperaturkurve eine weitere Verlaufseigentümlichkeit, die früher 
nicht zur Beobachtung gekommen war. und für die hier r die Kurve 168 als 
Beispiel dienen mag. 
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Kurve 168. JRger Gs. 



Fig. 10. 

Kurv*' 184. TrahiBoldnt St. 


Ks tritt unmittelbar im Anschluß an die Injektion zunächst ein plötz 
lieber Temperaturabfall von 1 bis 2° ein, worauf dann die Körperwärme 
plötzlich wieder steigt, um nach 12 bis 86 Stunden endgültig mit der Heilung 
abzusinken. Ich möchte das so erklären, daß sofort nach der Zuführung 
des Ncosalvarsans ein Teil der Spirochäten abgetötet und durch die Ver- 
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mindetung der im Blute kreisenden Parasiten eine Abnahme der fieber¬ 
haften Reaktion des Organismus hervorgerufen wird. Dann aber wird 
durch die noch im Blute zirkulierenden Erreger und vielleicht durch eine 
Neuaussaat in den inneren Organen befindlicher, durch das Salvarsan mobili¬ 
sierter Spirochäten eine nochmalige Fieberattacke hervorgerufen, bis es 
mit der Bildung von Gegenstoffen im Verein mit der toxischen Wirkung 
des Arsens zur endgültigen Heilung kommt. Um diese Fieberschwankung» ]i 
als Pseudokrisen aufzufassen, dazu ist wohl die. Temperatursenkung zu 
gering, außerdem fehlten die klinischen Symptome der Pseudokrise. Es 
gibt freilich Rekurrensanfälle mit intermittierendem Fieberverlauf, zu 
denen man diese Fälle rechnen könnte; aber das Zusammentreffen mit 
der therapeutischen Einwirkung ist zu auffällig, um nicht zwischen beiden 
«men Kausalzusammenhang anzunehmen. 

Daß bei den frühbehandelten Fällen sich überhaupt nicht so schnell 
eine unmittelbare Reaktion auf den therapeutischen Eingriff hin zeigt, 
zeigt die Kurve 184, bei der erst nach 36 bis 48 Stunden eine Entfieberung 
eintritt; ein Beweis dafür, daß das Salvarsan zum mindesten eine geraume 
Zeit braucht, um seine Wirkung zu entfalten. 

Trotz hoher Dosierung und frühzeitiger Behandlung kommen Fälle 
vor, in denen von einem Versagen des Neosalvarsans gesprochen werden 
kann; das zeigt z. B. die Kurve 176, die vollkommen das Bild eines leicht 
verlaufenden Rückfallfiebers zeigt. In einem Falle tritt auch hier die schon 
vorher erwähnte Verlängerung des Intervalls deutlich hervor. 

Schütze Sb., Nr. 170 

wurde am 5. Krankheitstage mit der Diagnose Rückiallfiebcr ein- 
geliefert. Am 8. Krankheitstage unter charakteristischen Erscheinungen 
Temperaturanstieg bis 38-9°. 0-6 Neosalvarsan. Das gleichzeitig zur 

Untersuchung auf Rekurrensspirochäten angefertigte Präparat war negativ. 
Am 20. Krankheitstage erneuter Temperaturanstieg, im Blute fanden sich 
Rekurrensspirillen. Am 22. Tage 0-3 Neosalvarsan intravenös; daraufhin 
innerhalb 24 Stunden Entfieberung. Am 33. Tage steigt die Körperwärme 
auf 39-5°. Klinisch kein besonderer Befund. Rekurrens negativ. Am 
36. Tage Milz 2 Querfinger breit fühlbar. Rekurrens negativ. Li der Nacht 
vom 37. zum 38. Tage kritische Entfieberung. Der weitere Heilungsvei lauf 
war ungestört. 

Leider kann dieser Fall nicht als vollgültiger Beweis angesehen werden, 
da die erste Behandlung während eines kurzen, nach Egge brecht als 
Vorschlag zu bezeichnenden, Anfalls erfolgte, während dessen im Blute 
keine Spirillen kreisten. Der später positive Rückfall zeigt aber, daß im 
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Organismus die Parasiten vorhanden waren und von dieser hohen Dosis 
ungeschfidigt blieben. Auch eine nochmalige Injektion genügte nicht, um 
eine endgültige Heilung herbeizufültren. 

Diese hier an einzelnen Beispielen gezeigten Yerlanfseigeniünilieli- 
keiten des RückfaPfiebers bei der Behandlung mit Neosalvarsan, sowie 
das bei niederen Dosen häufigere, bei höheren seltenere Yetsagen des äa-l- 
varsans drängt zu der Annahme, daß neben der toxischen Einwirkung 
des As doch noch eine andere Komponente bei der Heilung mitwiiken müsse, 
nämlich die Bildung von Antikörpern. Es unterliegt keinem Zweifel, daß 
in dem Djamidoarsenobenzol ein bedeutsames Heilmittel gegen das Rtickt'all- 
fieber entstanden ist; aber die schon seit Einführung des Isalvarsaiis in die 
Therapie immer wieder veröffentlichten Fälle von einem Versagen bei einer 
Erkrankung, gegen die es im Experiment als fast absolut spezifisch gefunden 
ist, zeigen, daß bei der Behandlung der akuten Spirillose des Menschen 
— denn als solche kann man das Kiickfallfieber bezeichnen — die Sterili- 
satio magna noch nicht erreicht ist. Sicherlich ist durch eine weitere 
Steigerung der Dosierung der Prozentsatz der Versager noch herabzu- 
mindem; doch dürfte man sich dann schon erheblich der toxischen Dosis 
nähern. 

Über den allgemeinen klinischen Verlauf der beobachteten Epidemie 
sei folgendes erw r ähnt. In 4 Fällen wurde eine Mischinfektion von Re kur reu» 
mit Typhus exanthematicus beobachtet, in allen Fällen trat das Fleck¬ 
fieber infolge der längeren Inkubationszeit erst nach dem Rüekfallfieher 
auf. In 2 Fällen traten im Anschluß an den ersten Anfall Unterlappen¬ 
pneumonien auf; beide Patienten starben an postpneumonischen Empyemen. 
Bei einem Patienten trat 5 Tage nach dem ersten Anfall spontan ein rechts¬ 
seitiges Empyem auf. In der verhältnismäßig hohen Zahl von 5 Fällen 
fanden sich im Anschluß an die Erkrankung regelrechte Thrombosen der 
Schenkelvenen; in einem Falle, der später an einer floriden Lungentuber¬ 
kulose starb, konnte der Befund durch die Obduktion bestätigt werden. 
Im ganzen war der Verlauf der Erkrankung kein allzu schwerer; doch zeigte 
sich bei der Mehrzahl der Genesenden eine auffällige Anämie und eine 
erhebliche Abnahme der Körperkräfte, so daß sich die Rekonvaleszenz 
sehr lange hinzog. Diese starke Schädigung des Gesamtorganismus trat 
auch darin hervor, daß bei 6 Patienten im Anschluß an die Erkrankung 
tuberkulöse Prozesse aktiv wurden, die sich in Pleuritiden und 2mal in 
Perikarditis äußerten; von diesen 6 gingen 2 in kurzer Zeit an Lungen¬ 
tuberkulose und einer an Lungen- und Bauchfelltuberkulose zugrunde. 
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Zusammenfkssnitg. 

1. Zur Behandlung des Rückfallfiebers empfiehlt .sich »osalvarsar 
in einer Dosis von 0-6 intravenös. 

2. Rechtzeitig angewandt vermag das Neosalvaisan in der Mehrzalii 
der Fälle die Krankheit zu koupieren. 

o. Die Heilkraft des Meosalvarsans beim Kückfallfieber lieruht auf einer 
Wechselwirkung seiner spirilloziden Eigenschaften einerseits und der <Vr 
Antikörper des Organismus andererseits. 

Dem Chefarzt des SeliehenJazaretts, Herrn Oberstabsarzt San.-Rat Di. 
Briininghaus aus Barmen, bin ich für das Interesse, das er diesen Untei- 
suchungen gezeigt hat und für seine Förderungen zu großem Danke ver¬ 
pflichtet. 
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Versuche über die Vakzination der Schafe. 

V.m 

]>r. iued. H. A. Gins. 

Mitglied den Institute* 


Wählend die Entdeckung der Schutzkraft der Vakzine gegenüber den . 
Menschenpocken durch Edward Jenner bald zum völligen Verschwinden 
der Variolation in den zivilisierten Ländern geführt hat, blieben die Tier¬ 
ärzte bis in die neueste Zeit bei einem Verfahren der Immunisierung 
gegen Schafpocken, das — mehr oder weniger technisch verändert — 
grundsätzlich der Variolation gleichzustellen ist. Aus der reichen Literatur, 
die sich über die Schafpockenschutzimpfung in den letzten Jahrzehnten 
angesammelt hat. geht hervor, daß die Methode der Ovination, d. h. der 
Impfung mit echtem Schafpockenvirus, in der verschiedensten Weise ab¬ 
geändert worden ist, aber von der Verwendung dieses Virus ist man noch 
nicht abgekommen. 

In neuerer Zeit haben sich besonders französische Forscher bemüht, 
der Ovination die wichtigste Gefahr zu nehmen, nämlich den Ausbruch 
der echten Pocken nach der Impfung. So haben Conte und Duclert 
das ödematösc Gewebe des Pockentumors über Chlorkalzium getrocknet 
und dann bei 25° C aufbewahrt. Ducloux zerreibt das virushaltige Ge¬ 
webe und erhitzt es 3 Stunden auf 50°. Vor der Impfung wird es dann 
noch auf das lOfache verdünnt. Borrel hat für seine Impfmethode das 
fmmunserum nach der Schafpockeninfektion verwendet und sensibilisiert 
das virulente Material mit diesem. 

Die Erfolge aller dieser Methoden sind ziemlich günstig; denn zur 
tödlichen Allgemeinerkrankung kommt es fast nie und die Immunität 
scheint zufriedenstellend zu sein. Es sind zumal in Frankreich und seinen 
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nordafrikanischen Gebieten bereits Tausende von Tieren mit erhitztem 
oder sensibilisiertem Virus geimpft worden. Von einer allgemeinen Ein¬ 
führung der Schutzimpfung mit derartigen Impfstoffen ist aber nicht die 
Rede. Sie kommt, ebenso wie die reine Ovination, meist nur als Not- 
impfung in Frage, d. h. die Impfung wird durchgeführt, nachdem die 
Schafpockenseuche in einer Schafherde ausgebrochen ist. 

Da sich, zumal in der Alteren Pockenliteratur, viele Angaben finden, 
die fiü - eine weitgehende antigene Einheitlichkeit aller Pockenarten, mit 
Ausnahme der Geflügelpocken, sprechen — eine Annahme, die übrigens 
durch neuere Arbeiten von Voigt. Chaumier und auch durch unsere 
kürzlich mitgeteilten Versuche über Tierpocken stark gestützt wird — 
war es an der Zeit, die Frage einer Kuhpockenimpfung der Schafe als 
Schutz gegen die Schafpockenseuche erneut zu prüfen. Sacco, der be¬ 
rühmte italienische Impfarzt, zitiert nach Bohn, hat 1809 bereits mit¬ 
geteilt, daß in verschiedenen Ländern Europas die Vakzination der Schafe 
mit gutem Erfolg durchgeführt worden sei. So habe Holzmeister, 
i Bohn), auf den kaiserlichen Gütern in Ungarn in einem Schafbestand 
von 24000 Tieren, der pockenverseucht war, bei 8000 Lämmern und 
2000 Widdern die Vakzination durchgeführt. Bei 1000 Tieren wurde 
später die Einimpfung von echtem Schafpockenvirus ohne Erfolg durch¬ 
geführt, und die natürliche Übertragung, der diese 1000 Tiere durch nahe 
Berührung mit pockenkranken Schafen ausgesetzt wurden, wurde nicht 
beobachtet. Sacco selber hat auch Schafe vakziniert, gibt allerdings 
nicht an, woher sein Impfstoff stammte. Ungefähr 30 Jahre später, 1837, 
nimmt Steinbeck (Bohn), in Brandenburg a. H. die Versuche wieder 
auf. Er impfte 3 Schafe mit humanisierter Lymphe und bekam bei 
zweien reguläre Impfpocken, deren Inhalt sich unter üblichem Verlauf auf 
Kinder verimpfen ließ. 

Damit war ein Zweifel nicht mehr möglich, daß sich die Vakzine auf 
das Schaf übertragen läßt, aber über das weitere Schicksal der „ovinisierten 
Vakzine“ war lange Zeit nichts zu erfahren. Versuche einer Schutzimpfung 
von Schafen durch Vakzination sind dann mehrere Jahrzehnte lang nicht 
mehr gemacht worden. Sie wurden erst auf Empfehlung von Pissin im 
Jahre 1870 wieder aufgenommen und durch Koch, Fürstenberg und 
Gips nachgeprüft. Pissin verwendete für seine Versuche die „ovinisierte 
Vakzine“, d. h. Kuhpocken, die von Schaf zu Schaf weiter fortgepflanzt 
wurden. Die Prüfung machte er durch künstliche Schafpockeninfektion. 
Alle vor behandelten Tiere blieben von Schafpocken verschont. Er emp¬ 
fiehlt also die Vakzination der Schafe warm, weil diese Schutzimpfung 
leicht durchführbar, ungefährlich und sicher sei. Allerdings machte er 
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darauf aufmerksam, daß die Schafe große Neigung zu einer Generalisierung 
des Vakzinevirus haben. Er sah häufig Pocken auch an anderen Körper- 
steilen auftreten, vor allem dann, wenn mit einer größeren Zahl von 
Stichen geimpft worden war. Koch bestätigte die Pissinschen Er¬ 
fahrungen, fand aber die Generalisierung nur selten und hält die Vak¬ 
zination der Schafe für beachtlich. Dagegen führten Fürsten bergs Ver¬ 
suche zu derart ungünstigen Ergebnissen, daß sie für die weitere Zeit die 
Vakzination der Schafe als fast aussichtslos erscheinen ließen. Kr bekam 
bei der Impfung von 2000 Schafen mit ovinisierter Vakzine in 75 Prozent 
i der Fälle Allgemeinerkrankungen mit zahlreichen Todesfällen. Gesunde 
Schafe, die noch nicht geimpft waren, sollen durch Berührung mit den 
geimpften Tieren spontan erkrankt und gestorben sein. Kurz, nach 
Fürsten bergs Versuchen verhält sich die eingeimpfte ovinisierte Vakzin« 
beim Schaf wie die echte Schafpocke und verdient deshalb keine Be¬ 
achtung. Ehe überlebenden Tiere waren übrigens gegen Schafpocken völlig 
geschützt. Gips fand bei seinen Versuchen ebenfalls nach der Impfung 
mit ovinisierter Vakzine eine Erkrankung an natürlichen Schafpocken und 
dazu noch mangelhafte Immunität. 

Allen diesen Versuchen fehlt die wichtige Feststellung, daß währen«; 
der Schutzimpfung eine Infektion durch natürliche Schafpocken aus¬ 
geschlossen war. Diese aber waren um 1870 in Deutschland weit ver¬ 
breitet und müssen auch in der Nähe der geimpften Herden geherrscht 
haben, denn sonst wäre die Gegenprobe, nämlich die geimpften Tiere mit 
natürlich kranken zusammenzusperren, nicht so leicht zu machen gewesen. 
Es ist der Verdacht entschieden gerechtfertigt, daß bei all diesen Versuchen 
natürliche Schafpocken die Ergebnisse stark beeinträchtigt haben, und 
damit ergibt sich nicht nur die Berechtigung, sondern die Pflicht, dies« 
Versuche unter einwandfreien Bedingungen zu wiederholen. Denn die 
Frage der Schafpockenimpfung kann bei uns innerhalb kurzer Zeit zu 
einer höchst aktuellen Sache von großer wirtschaftlicher Bedeutung werden, 
da die Möglichkeit einer neuerlichen Verbreitung der Schafpocken bei un- 
um so größer ist, je länger das politische Chaos in Ost- und Südost¬ 
europa die systematische Seuchenbekämpfung illusorisch macht. 

In neuerer Zeit hat sich L. Voigt in Hamburg mit den Erscheinungen 
tlie nach Verimpfung von Tierpocken auf verschiedene Tierarten sich er¬ 
geben, beschäftigt. Bei einer Kritik der Pissinschen Schafpockenversuche 
betont er bereits die Wahrscheinlichkeit einer spontanen Einschleppung 
der echten Schafpocken in seine Versuchstiere und kommt, allerdings aut 
Grund weniger Versuche, zu dem Schluß, daß die Vakzine das Schaf nur 
unvollkommen gegen die Schafpocken schützt. 


Digitized by 


Go«, «gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Vkksuche über die Vakzination deh Schafe. 325 

Die Übersicht über die obigen literarischen Angaben ist der Vak¬ 
zination gegen Schafpocken nicht günstig. Ich habe die Vakzination» • 
versuche aber wieder aufgenommen weil ich mir nicht denken kann, daß 
den so erfahrenen Vakzinatoren aus der ersten nachjennerischen Zeit die 
schweren Irrtiimer und die Beobachtungsfehler unterlaufen sein sollten, 
die allein ihre der Vakzination der Schafe günstigen Angaben hätten er¬ 
klären können. 


1. Die oYinisierte Vakzine. 

Unsere ersten Versuche lieschäftigten sich mit der Vakzination der 
Schafe, um Aufschluß über die Veränderungen örtlicher oder allgemeiner 
Natur, die nach der Impfung mit Kuhpocken auftreten, zu erhalten. 

Schaf 1 wurde am 13. III. 18 mit unverdünnter Glyzerinlymphe von 
Jvilb 5/18 der staatlichen Impfanstalt seitlich am Rumpf geimpft. Tmpfung 
durch oberflächliche Schnitte. 

Am 19. III. sind einzelne Pusteln an und zwischen den Impfschnitten 
vorhanden, die aber nicht so groß und schön entwickelt sind wie die 
Kälberpustel. Das Pustelmaterial wird entnommen und auf ein Kaninchen 
und auf Schaf 2 verimpft. 

Bei dem Kaninchen entwickelt sich nach 4 Tagen eine typische 
lirtpineeruption, und bei dem Schuf 2 finden wir nach 7 Tagen eine sein 
mite, konfluierende Pustelbildung, die aber den Höhepunkt ihrer Ent. 
wicklung schon überschritten hat und trocken und brockig ist. 

Die Übertragung dieses Materials auf ein Kaninchen ergibt auf der Horn 
haut einen lebhaften spezifischen Prozeß (Guarnieri-Körperchen + + +), 
aber auf der Haut nur einzelne Pusteln. Das Material von dem Schaf 2 
war also augenscheinlich in seiner Virulenz für das Kaninchen erheblich 
abgeschwächt, wohl infolge der etwas verspäteten Abnahme. 

Schaf 3 wird in gleicher Weise wie die vorhergehenden mit Pustel- 
mas.se von Schaf 2 geimpft. Nach 6 Tagen sind vereinzelte schön ent¬ 
wickelte Pusteln aufgegangen, die bei der Weiterübertragung auf ein 
Kaninchen wieder zu einer starken Lapine typischster Art auf Hornhaut, 
und Haut führen. Die Virulenz der 3. Schafpassage für das Kaninchen 
war demnach wieder hergestellt. 

Von den drei Schafen hatte im Anschluß an die Impfung mit Vak¬ 
zine oder ovinisierter Vakzine keines irgendwelche Veränderung seines 
Allgemeinbefindens erkennen lassen. Ebenso war nicht die geringste 
Neigung zur Generalisierung des Vakzinevirus, auch nicht nach dem 
Durchgang durch das Schaf, zu beobachten. 

Bei zwei weiteren Schafen verlief die Vakzination und Übertragung 
der ovinisierten Vakzine auf das zweite Schaf in ganz gleicher Weise. 
Auch bei diesen beiden Tieren blieb die Pusteleruption streng auf die 
Impfstelle beschränkt. Das Allgemeinbefinden war nicht gestört. 
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Nachdem die Hautimpfung der Schafe mit Vakzine und ovinisimer 
Vakzine nicht zu einer Allgemeinerkrankung geführt hatte, wurde der 
Infektionsweg anders gewählt, indem wir die Schafe zerriebenen Rohstoff 
vom hnpfkalb inhalieren ließen. Dieses Inhalationsmaterial war niemals 
mit Glyzerin in Berührung gekommen und stellt das virulenteste Kuh¬ 
pockenmaterial dar. das überhaupt zugänglich ist. 

Ober die Technik der Inhalation seien hier folgende Bemerkungen 
eingeschaltet. Als Inhalationsapparat ließ ich einen würfelförmigen Blech- 
kasten anfertigen, der oben und an der einen Seite je eine kreis¬ 
runde Öffnung von etwa 12 cm Durchmesser trug. Die obere Öffnung 
hatte einen kurzen zylindrischen Ansatz, der ein doppeltes Drahtsieb auf¬ 
nahm. Zwischen die beiden Siebplatteu wurde Watte eingelegt, um dem 
Versuchstier genügend Atemluft zuzuführen, aber das Verspritzen ver¬ 
stäubten Materials nach außen zu verhindern. Die seitliche Öffnung hatte 
ebenfalls eine zylindrische Manschette, auf welcher ein Schjauch von 
wasserdichtem Stoff befestigt war. Dieser Schlauch wurde mit dem freien 
Ende über die Schnauze des Versuchstieres gezogen und durch eine Binde 
befestigt. Die Unterfläche des Inhalationskastens hatte eine kleine, mit 
durchbohrtem Gummistopfen versehene Öffnung, durch welche der Ycr- 
stäubungsstrah] in den Kasten eingeführt wurde. Wir benutzten den 
,,Paroline“-Verstäuber der Firma Park, Davis & Co., der sehr handlich 
ist und fein verstäubt, weil er gerade vorhanden war. Andere Zerstäuber 
werden wohl dasselbe leisten. Vemebelungsapparate sind jedenfalls wegen 
«ler besonderen Kleinheit der Tröpfchen am empfehlenswertesten. Mii 
stand für unsere Versuche keiner zur Verfügung. 

Zur Vornahme der Inhalation wurde das Schaf auf einen Schräge» 
gelegt und der Inhalationskasten vor ihm aufgestellt. Die den Zerstäubungs¬ 
apparat bedienende Person saß vor dem Schrägen. 

Mit Hilfe dieses Apparates ließen wir sechs Schafe Vakzinerohstoff 
inhalieren, und zwar die überstehende Flüssigkeit von einer Vorreibung 
von 1 g Rohstoff in 20 ccm physiologischer Kochsalzlösung. Die Tiere 
wurden in der auf die Inhalation folgenden Zeit genau beobachtet. Weder 
ein Exanthem noch irgendwelche Krankheitserscheinungen konnten fest¬ 
gestellt werden. Die Tiere vertrugen die Inhalation sehr gut. wiesen auch 
keinerlei Katarrhe oder sonstige Veränderungen an den Luftwegen auf. 

Aus den aufgeführten Versuchen ergibt sich demnach, daß weder 
nach Hautimpfung mit Glyzerinvakzine, noch nach Hautimpfung mit 
ovinisierter Vakzine ein allgemeines Exanthem oder allgemeine Krankheits¬ 
erscheinungen beobachtet wurden. Dieses Ergebnis läßt die Vermutung 
fast, zur Gewißheit werden, daß bei den anders lautenden Versuchen von 
Pissin. Fürstenberg u. a. spontane Erkrankungen an echten Sehaf- 
jjoeken oder aber Verwechslungen der Pockenpusteln das Bild verwirrt 
haben. 
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Nach meinen Versuchen liegt daher kein Grund vor, »Schafiinpfuugen 
mit Vakzine wegen angeblicher Gefährlichkeit zu vermeiden. 

2 . Schafpocken Impfung. 

Uber das klinische Bild der spontanen und künstlichen Infektion mit 
echten »Schafpocken bringe ich einige Angaben, weil diese Krankheit den 
meisten Ärzten und wohl auch vielen Tierärzten nicht, zu Gesicht ge¬ 
kommen ist. 

Das zu dem ersten Infektions versuch verwendete Material stammte 
von Dr. Angel off in Sofia, der mich hierdurch zu großem Dank ver¬ 
pflichtet hat. Wie lange es konserviert war, ist mir nicht bekannt. Es 
wurde verimpft auf ein etwa 3 Monate altes Limm, welches mit dem 
Mutterschaf zusammen in einem Pferch gehalten war. An der Haut des 
Kumpfes seitlich rechts wurde nach Rasieren des Keiles in der üblichen 
Weise mit Schnitten geimpft, an der Lippen schleim haut wurde verdünntes 
Schafpockenvinis subkutan injiziert. Nach 3 Tagen ist an beiden Impf¬ 
stellen Rötung und »Schwellung vorhanden. Nach weiteren 4 Tagen sind 
an den Impfschnitten deutliche, unscharf abgegrenzte Knoten in der Haut 
fühlbar. Die Haut über den Knoten ist stark infiltriert und lebhaft 
gerötet. Ausgesprochene Pusteln sind nicht vorhanden. An der Lippe 
hat sich eine brettharte Infiltration entwickelt, die Epidermis ist seitlich 
gelockert und beginnt sich abzustoßen. Das Allgemeinbefinden des Tieres 
ist. gestört, die Freßlust vermindert; das Lamm liegt, viel. - 

9 Tage nach der Infektion wird von der Epidennis an der Impfstelle 
des Bauches Material abgenommen. Dabei zeigt sich die Oberhaut, sehr 
leicht ablösbar, das freiwerdende Corium ist sehr feucht, zeigt aber auch 
keine nekrotischen Herde oder Veränderungen die auf die Entwicklung 
echter Pusteln schließen lassen. 16 Tage nach der Infektion ist die Haut 
über der Lippenimpfstelle abgestoßen, diejenige über der Impfstelle am 
Bauch nekrotisch. Das Lanun ist dabei aber wieder munter. Tm weiteren 
Verlauf heilt die Hautimpfstelle nach Abstoßung der nekrotischen Epi¬ 
dermis ebenfalls aus. das Tier bleibt am Leben und wird völlig gesund. 

Die Vermutung, daß die künstlich gesetzte Schafpockeninfektion 
spontan auf die Mutter übertragen wurde, hat sich bestätigt. Da das Tier 
vom 18. V. (Tag der Infektion des Lammes) bis zum 3. VI.. also 16 'läge 
lang, ganz gesund blieb, vermutete ich zuerst, daß keine spontane In¬ 
fektion mehr zustande käme, und impfte es mit zerriebenem Hautmaterial 
des Lammes auf die Haut der rechten Flanke. Die Impfstelle wurde mit 
einem Tegminverband bedeckt. Aber schon 48 Stunden später war die 
Allgemeinerkrankung ausgebrochen. 
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5. VI. Das Tier ist auffallend ruhig, steht immer an demselben Fleck. 
Die Atmung ist anscheinend beschleunigt. 

6. VT. Ausgesprochene Lichtscheu, Bindehautentzündung, reichliche 
schleimig-eitrige Sekretion aus der Nase. Haut ohne Veränderungen. 

7. VT. Schwere Störung des Allgemeinzustandes. Beschleunigte Atmung. 
An allen unbehaarten Körperstellen beginnendes Pustelexanthem. 

8. VI. Pustelbildung besonders stark am Gesäuge und an den Geni¬ 
talien. Aussehen der Pusteln erinnert in hohem Maße an das Exanthem 
der Menschenpocken. 

11. VT. Exanthem und Allgemeinzustand gebessert. 

14. VT. Exanthem in weiterem Rückgang. Atmung stark behindert. 

15. VI. Schwere Verschlechterung des Zxistandes und schneller Verfall. 

16. VT. Exitus. 

Die Obduktion ergibt: Im Rückgang begriffenes Pockenexanthem an 
allen unbehaarten Körperteilen, besonders reichlich um After und Vulva. 
^Schleimhaut der oberen Luftwege, besonders Zunge, Rachenring und 
Kehlkopfeingang weist reichliches Exanthem auf. Die Veränderungen an 
der Zunge bestehen aus etwa linsengroßen, kaum erhabenen Herden mit 
Andeutung zentraler Nekrose. Dagegen fehlt echte Pustelbildung. In der 
lamge fanden sich ausgedehnte pneumonische Herde, die reichlich durch¬ 
setzt waren mit hirsekorngroßen verdichteten Partien, wie Knötchen an 
zufühlen. Die Milz war kaum vergrößert, aber weich und in ihrer Zeich¬ 
nung verwachsen. Leber, Niere und Herz zeigten keine Veränderungen. 
Im Magendarmkanal waren ebenfalls keine Veränderungen feststellbar. 

Auffallend ist die weitgehende Verschiedenheit im Verlauf der Schaf- 
poeken bei dem künstlich und bei dem natürlich infizierten Tier. Und 
besonders bemerkenswert ist die verblüffende Ähnlichkeit in Aussehen und 
Verteilung des Exanthems auf Haut und Schleimhäute bei dem natürlich 
infizierten Schaf und bei den Menschenpocken. Auch bei den letzteren 
finden wir meistens eine stärkere Beteiligung der unbedeckten Körperteile 
und regelmäßig auch das Exanthem auf den Schleimhäuten der oberen 
Luftwege. Die letztere Tatsache gibt uns einen Wink, wo die Eintritts¬ 
pforte zu suchen ist. Man wird kaum fehlgehen in der Annahme, daß 
auch die Schafpockeninfektion durch Aufnahme des Virus in Maul und 
Nase erfolgt. Die Pusteln bei dem natürlich infizierten Schaf glichen den 
Menschen blättern so sehr, daß an kleinen ausgeschnittenen Hautstückchen 
kaum eine Unterscheidung möglich sein dürfte. Bei dem künstlich 
infizierten Schaf traten dagegen keine echten Pusteln, sondern nur Knoten 
auf. Ob sich eine verschiedene Virulenz durch dieses verschiedene Aus¬ 
sehen ankündigt, kann ich an dem einen Versuch nicht entscheiden. 
Tatsächlich hat aber das Virus sich bei der natürlichen Infektion erheblich 
virulenter gezeigt als bei der künstlichen. 
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Nachdem die Wahrscheinlichkeit der Infektion von der Schleimhaut 
der oberen Luftwege aus durch die Pusteln an Zunge und Kehldeckel 
erwiesen war, lag es nahe, die Schafpockeninfektion durch Inhalation des 
Virus zu erzeugen. Die Technik war ebenso wie bei der Inhalation des 
Kälberrohstoffes. Es ließ sich bei diesem Vorgehen die Inkubationszeit 
mit ziemlich großer Sicherheit feststellen. 

Schaf Nr. 10 inhalierte am 18. IX. 18 Schafpockenvirus vom 16. VI. in 
20 ccm Kochsulzlösung aufgeschwemmt, etwa 5 Minuten lang. Am 30. IX, 
war das Tier nocli gesund, zeigte auch am 3. X. noch keine deutlichen 
Krankheitserscheinungen. Am 6. X., also 18 Tage nach der Inhalation, 
war bereits deutliche Lichtscheu und starke Sekretion aus der Nase 
v'orhauden. Das Tier machte einen kranken Eindruck. Am 7. X. war 
das Krankheitsbild der Schafpocken deutlich ausgesprochen. An der 
»Schnauze, an allen unbehaarten Körperstellen, besonders in der Umgebung 
iles Afters war eine dichte Pustelaussaat vorhanden. Das Tier zeigte deut¬ 
liche Spuren raschen \erfalles, ließ die Ohren hängen, stand flanken- 
■ncI) tagend in einer dunklen Ecke des Stalles und konnte sich kaum auf 
den Beinen halten. Am 8. X. erlag es der schweren Infektion. 

Die Obduktion ergab: reichliche Aussaat von Pusteln in den oberen 
Luftwegen, septische Milz, verwaschene Nierenzeichnung, sehr schlaffes 
Herz. Die Lungen waren im Gegensatz zu dem schon erwähnten Tier 
ganz unverändert. Die pneumonischen Herde mit den von Bose mehr¬ 
fach erwähnten Knötchen treten wahrscheinlich erst bei längerer Dauer 
der Krankheit auf. 

3. Schafpockeiischutzimpfiing durch Haut Vakzination. 

Die erfolgreiche Übertragung der Vakzine auf das Schaf sowie die 
Möglichkeit einer schweren künstlichen Infektion durch Schafpocken 
bildeten die Grundlagen, auf welchen einige Schutzimpflingsversuche 
unternommen werden konnten. Für diese Versuche standen Schafe zur 
Verfügung, die mit Vakzine oder mit ovinisierter Vakzine auf die Haut 
geimpft worden waren, und solche, die Vakzinerohstoff inhaliert hatten. 
Die Prüfung auf Schafpockenimmunität geschah durch Hautimpfung bei 
denjenigen Schafen, die kutan vorbehandelt waren, und durch Hautimpfung 
"der Inhalation bei den durch Vakzineinhalation immunisierten Schafen. 

Das Ergebnis der Immunisierungsversuche war im einzelnen wie folgt. 

I. Schaf Nr. 1 am 13. III. mit unverdünnter Glyzerinlymphe von 
Kalb 5/18 der staatlichen Impfanstalt auf die Haut in etwa handteller¬ 
große Fläche geimpft. 

19. III. Einzelne Pusteln zwischen den Impfschnitten. Pusteln abge- 
i.»turnen. Prüfung dieser Pusteln am Kaninchen ergibt mäßige Virulenz. 
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28. V. Nachimpfung mit Schafpockenvirus auf die Haut. 

7, VI. Erkrankung an Schafpocken. 

13. VI.. Tod an Schaf pocken. 

Ergebnis: Keine Immunität durch die Hautinipfung mit 
Glyzerin vakzine von Kalb 5/18. 

Bemerkung: Die Vakzine Kalb 5/18 war am Tag ihrer Verwendung 
zu diesem Schutzimpfungsversuch schon 4 Wochen in Glyzerin konserviert 
und hatte wesentlich an ihrer ursprünglichen Virulenz verloren. 

2. Schaf Nr. 2 am 26. III. mit zerriebenem Pusteltnateria] von Schaf 
Nr. 1 —also mit ovinisierter Vakzine I. Generation ohne Glyzerinzusatz — 
am Rumpf seitlich geimpft. 

2. IV. Sehr gute Pustelbildung, fast wie beim Impfkalb. Prüfung 
dieser Pusteln am Kaninchen ergibt starke Virulenz. 

28. V. Nachimpfung mit Schaf pocken virus auf die Haut. 

13. VI. und weiterhin frei von Exanthem und Kjankheitserscbeimmgcii. 
An der Impfstelle lediglich eine geringe Infiltration ohne Entziüidungs- 
erscheinungen. 

Ergebnis: Völlige Immunität gegen Schafpocken durch llaut- 
impfung mit ovinisierter Vakzine 1. Generation. 

3. Schaf Nr. 3 am 9. IV. auf die Haut geimpft mit zerriebenem 
Pustelmaterial von Schaf Nr. 2 — ovinisierte Vakzine 2. Generation ohne 
Glyzerin zusatz. 

15. IV. Vereinzelte schöne Pusteln, wie beim Erstimpiling. Diese 
Pusteln, auf das Kaninchen verimpft, zeigen hohe Virulenz. 

3. VI. Nachimpfung mit Schafpockenvirus auf die Haut. 

8. VI. Leichte Infiltration und Rötung der Impfstelle. 

10. VI. Geringes knötchenförmiges Exanthem an den Vorderbein¬ 
beugen, keine allgemeinen Krankheitserscheinungen. 

20. VI. Gesund. 

Ergebnis: l T n vollständige Immunität, gegen Schaf pocken. 

Schaf 4 am 22. IV. mit Lymphe von Kalb 13/18 in der Verdünnung 
1 : 3 auf die Haut geimpft. 

27. IV. Gute, aber nicht lückenlose Pustelbildung an den Impf- 
schnitten. Diese zeigen bei der Kaninchenimpfling besonders hohe Virulenz. 

3. VI. Nachimpfung mit Schafpocken virus auf die Haut. 

20. VI. Geringe Infiltration der Impfstelle; gesund. 

Ergebnis: Vollständige Immunität gegen Schaf pocken. 

Schaf 5 am 29.1V. auf die Haut geimpft mit Pustelmaterial von 
Schaf 4 — ovinisierte Vakzine 1. Generation. 

4. V. Sehr gut entwickelte, lückenlose Pustelbildung entlang den 
fmpfschnitten. Die Pusteln erweisen sich am Kaninchen aber von sehr ge¬ 
ringer Virulenz. 

3. VI. Nachimpfung auf die Haut mit Sehafpockenvinis. 
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8. VI. Beginn der Pockenerkrankung mit allgemeinen .Krankheits- 
erscheinungen. 

13. VI. Schafpockenexanthem an allen unbehaarten K<>i (»erstellen. 

16. VI. Exitus. 

Ergebnis: Keine Immunität gegen Schafpocken. 

Überblickt man diese kleine Versuchsreihe, so lassen sieh einige 
wichtige Tatsachen an ihr feststellen. Es gelingt, sowohl durch Impfung 
mit Glyzerinlymphe (Schaf 4), wie auch durch Impfung mit ovinisiertei 
Vakzine (Schaf 2 und 3), eine sehr weitgehende oder gar vollständige 
Immunität gegen tödliche Schafpockeninfektion zu erzielen. Diese Im¬ 
munität ist aber nicht regelmäßig erreicht worden. Der Grund für das 
Versagen des Impfschutzes bei zwei Schafen scheint mir hauptsächlich in 
der geringen AVirksamkeit des zur Schutzimpfung verwendeten Materials 
zu liegen. Die Verimpfung des Pustelmaterials der Vakzinepustel am 
Schaf auf die Kaninchenhornhaut. hat uns hier recht gute Anhaltspunkte 
gegeben. In beiden Fällen nämlich blieben di«» an der Hornhaut erzielten 
Veränderungen weit hinter dem zurück, was die Verimpfung in den drei 
anderen Fällen mit gelungener Schutzimpfung ergab. Welche Gründe für 
die Virulenzvermindenmg maßgebend waren, ist in beiden Fällen mir 
einiger Wahrscheinlichkeit festzustellen. Die Glyzerinvakzinc. mit der das 
Schaf Nr. 1 geimpft worden war. hatte vi«*l von ihrer ursprünglichen 
Virulenz verloren, da sie schon über 4 Wochen in Glyzerin konserviert 
war. Dementsprechend war schon der Impferf«»lg am Schaf mangelhaft, 
es hatten sich nur einzelne kleine Pusteln an der Impfstelle entwickelt. 
Bei diesem äußeren Aussehen der Vakzinepusteln war auf eine kräftig«* 
Immunisierung nicht zu r«»chnen. Es liegen hier also dieselben Verhältnisse 
vor, wie bei der mangelhaften Impfpock«* am Kalb oder am Kinderarm. 
von der wir auch nicht eine ausreichende Immunisierung erwarten dürfen. 

Ähnlich wie dieser Fall lag der Verlauf einer Vakzination am S«haf. 
«lie Voigt vor einigen Jahren durchgefiihrt hat. Auch hier waren die 
Vakzinepusteln am Schaf mangelhaft und die dadurch erzeugte Selinf- 
pockenimmimität ungenügend. 

Der zweite Fall der versagenden Immunisierung bei Schaf 5 ist nicht 
so leicht zu erklären. Denn hier hatte die zur Schutzimpfung benutzte 
ovinisierte Vakzine zu einem tadellosen Impferfolg geführt. Das Aussehen 
der Pusteln hätte niemals den Verdacht erweckt, daß sie v«»n geringer 
Virulenz seien. Und doch konnte diese Tatsache durch Verimpfung des 
zerriebenen Pustelmaterials auf die Kaninchenhornhaut einwandfrei nach- 
gewiesen werden. Die Verdünnung 1:50 dieses nicht mit Glyzerin ver¬ 
setzten Materials führte nnr zur Bildung kleiner, isolierter Herde mit 
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zentraler Nekrose, wie sie bei einem stark positiven Paulschen Versuch 
gefunden werden. Eine normal virulente abgelagerte Glyzerinlymphe da¬ 
gegen gibt bei der Verdünnung l: 400 (auf den Rohstoff berechnet) einen 
Prozeß, der die ganze Hornhaut überzieht. 

Anscheinend führt die Ovinisierung der Vakzine nicht notwendig zu 
< iner Virulenzerhöhung, sondern gelegentlich zu rascher Virulenzabnahme, 
die al>er durch gute Pustelbildung verdeckt werden kann. 

Für weitere Vakzinationsversuche an Schafen wird man also zweck¬ 
mäßig möglichst, frische Kälherlvmphe von naehgewiesen hoher Wirksam¬ 
keit nehmen. 


4. Schafpockenschutzimpfung durch Vakzincinhalation. 

Altsgehend von den Tatsachen, daß das Kaninchen durch Inhalation 
von zerstäubtem Vakzinerohstoff gegen Vakzine völlig immunisiert werden 
kann, wie ich vor einiger Zeit auf Anregung von Geh.-Rat Neufeld 
feststellte 1 , und daß die oberen Luftwege bei der Schafpockeninfektion 
stark beteiligt sind, lag der Gedanke nahe, die Immunität nach Vakzine- 
inlialation zu prüfen. Und zwar wurde als Prüfmigsmittel Schafpocken¬ 
virus in zerstäubtem Zustand inhaliert. Das technische Vorgehen ist bei 
der Infektion durch Inhalation schon beschrieben. 

Für den entscheidenden Versuch wurden sieben Hämmel verwendet. 
Sechs davon wurden durch Vakzineinhalation vorbehandelt, einer blieb 
unbehandelt. Die für den Vakzineinhalationsversuch ausgewählte Kuh- 
pnekenmassü wurde von dem Inipfkalb frisch entnommen, 1 g in 20 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung gut verrieben und dann durch Papier 
filtriert. Diese Aufschwemmung inhalierten die Schafe etwa eine Viertel- 
-tlinde lang. 

S Wochen nach dieser Vorbehandlung ließ ich alle Schafe, auch das 
bisher nicht immunisierte. Schafpockenvirus, das in ganz entsprechender 
Weise hergestellt war. etwa eine Viertelstunde lang inhalieren. 18 Tage 
später hatten drei der vorbehandelten Tiere in der Umgebung von Nase 
und Maul einige hirsekomgroße Knötchen, die nach wenigen Tagen wieder 
verschwanden. Der Allgemeinzustand blieb dauernd gut. Die anderen 
tlrei 'Piere zeigten überhaupt keinerlei Veränderungen, sic blieben völlig 
■resuniL 

Dagegen erkrankte das nicht vorbehandelte Tier am 16. Tage nach 
der Sehafpockeninhalation an Schafpocken und erlag der Infektion nach 
1 tägiger Krankheit. Das klinische Bild der Schafpocken war sehr aus- 

1 Verbund!. der ärztl. Abt. der waffenbr. Vereinigung. Januar 1MIK. 
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gesprochen, das Exanthem bedeckte alle unbehaarten Körperteilen und 
war auch in der Umgebung von Nase und Maul reichlich vorhanden. Der 
Obduktionsbefund war ebenso wie bei den anderen frühzeitig an Sohaf- 
pocken verendeten Tieren. 

Dieser Versuch hat einwandfrei ergeben, daß auch durch 
Inhalation von frischem Vakzinevirus ein fast absoluter Schutz 
gegen die nachfolgende tödliche Schafpockeninfektion zu er¬ 
zielen ist. 

Ein weiterer Versuch, der noch näheren Aufschluß über die Im¬ 
munisierung durch Haut Vakzination mit nachfolgender Schafpocken¬ 
inhalation und umgekehrt sowie über die zur Immunisierung durch 
Inhalation nötige geringste Menge von Vakzinevirus bringen sollte, ergab 
keinen klaren Überblick, weil sich die zur Vorbehandlung verwendete 
Vakzine bei der Prüfung als stark abgeschwächt herausstellte und weil 
das zur Verfügung stehende Schafpockenvirus so weit degeneriert war. 
daß es keine allgemeinen Krankheitserscheinungen mehr verursachte. 
Immerhin ließ sich in Bestätigung des oben beschriebenen Versuches 
folgendes feststellen: 

1. Hammel 19, am 26. X. 18 durch Hautimpfung mit Vakzine vor 
behandelt, bekam an die Impfstelle eine sehr starke Pustelbildung. 

Die Inhalation des degenerierten Schafpockenvirus am 11.1. 19 hatte 
keinerlei Folgen. Die Hautimpfung mit einem anderen, abgeschwächten. 
aber noch wirksamen Virus am 7. II. 19 blieb ebenfalls ergebnislos. Die 
Immunität war damit erwiesen. 

Hammel 22 hatte am 26. X. 18 dieselbe Vakzine, die bei Nr. 19 ver¬ 
wendet war, inhaliert. Die Nachinfektion mit Schafpockenvirus durch 
Inhalation am 11. I. 19 blieb erfolglos, ebenso die Hautimpfung mit 
Schafpockenvirus am 7. II. 19. Also auch hier nachgewiesene Im¬ 
munität. 

Hammel 23 und 24 waren nicht vorbehaiidelt und reagierten auch 
nicht auf die Inhalation des degenerierten Schafpockenvirus am 11.1. 10. 
Dagegen ergab die Hautimpfung mit dem anderen Virus am 
7. II. 19 bei beideb Hammeln Knotenbildung an der Impfstelle 
und Fieber über 41°, also charakteristische Erscheinungen de» 
lokalen Schafpockeninfektion. Die beiden Tiere konnten also ah 
Kontrollen zu dem letzterwähnten Versuche dienen. 


5. Ergebnisse. 

Die hier mitgeteilten Versuche lassen, trotzdem sie aus naheliegenden 
äußeren Gründen an einer beschränkten Zahl von Tieren durchgeführt 
worden sind, zwei Tatsachen deutlich erkennen: 
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1. Die Vakzination ist aiu Schaf durchführbar und beschränkt sich, 
selbst nach Verimpfung sehr virulenten Materials, auf lokale Erscheinungen 
Ein«* Generalisierung des Vakzinevirus halte ich für ausgeschlossen, da 
unsere Tiere selbst nach intensivster Inhalation nicht die geringsten Er¬ 
scheinungen einer allgemeinen Erkrankung oder Pustelentwicklung darboten. 

2. Durch die yakzination der Schafe, sei es durch Hautimpfung oder 
durch Inhalation, ist ein Schutz selbst gegen die tödliche Schafpocken¬ 
infektion zu erzielen. Dieser Schutz scheint um so größer zu werden, je 
virulenter die zur Immunisierung verwendete Vakzine war. 

I >amit dürfte für die Tierärzte Veranlassung gegeben sein, die Schutz¬ 
impfung gegen Schafpocken durch Vakzination unter den Bedingungen 
der Praxis auszuführen. Nach unseren Versuchen stehen da zwei Wege 
zur Verfügung. Wird die Impfung auf die Haut vorgenommen, dann 
erscheint es notwendig, sich nicht auf wenige Einstiche zur Pustelerzeugung 
zu beschränken; denn der entstehende Impfschutz steht im Verhältnis 
nicht nur zur Qualität, sondern mich zur Quantität, des verwendeten 
Antigens. 

Die früher geübte Impfung an der Schwanzwurzel möchte ich nicht 
empfehlen, weil an dieser Körperstelle durch die starke Schweißsekretion 
eine oberflächliche Zerstörung der Pusteln und durch die Kot- und Urin- 
cutleerung bei weiblichen Tieren eine Infektion der Impfstelle ermöglicht 
wird. Dagegen scheint die unbehaarte Haut unter den Vorderbeinbeugen 
als Impfstelle besser geeignet zu sein. Eine Entwertung des Felles kommt 
hier wohl nicht in Frage, und die Impfstelle ist leicht zugänglich. Nach 
unseren Erfahrungen war ein sicherer Impfschutz erreicht durch eine 
Impfstelle, die aus vier etwa 5 cm langen oberflächlichen Impfschnitten 
bestand. Ob und wie weit diese Impfstelle verkleinert werden kann, ohne 
die Immunisierung zu beeinträchtigen, müssen ausgedehntere Versuche 
ergeben, die hier nicht gemacht werden können. 

Die günstigen Immunisierungsergebnisse mittels der Vakzineinhalatioi. 
iassen die Frage auftauchen, ob dieses Verfahren nicht für die Zwecke der 
l’raxis Verwendung finden könnte. Da die Technik bereits über Ver- 
stäubungsapparate verfügt die auch größere Räume mit dichten Nebeln 
zerstäubter Flüssigkeiten erfüllen können, wäre es vielleicht möglich, ganze 
Schafherden gleichzeitig zu immunisieren. Das Vorgehen dabei denke ich 
mir ungefähr folgendermaßen: 

Ein niederer Raum mit abwaschbaren Wänden wird mit einem leistungs 
iähigen Zerstäubungsapparat versehen, der am besten elektrisch betrieben 
vjrd. Nachdem der Apparat mit der erforderlichen Vakziueaufschwemtnufig 
beschickt- ist, werden die Schafe in den Raum eingelassen und der Zer 
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stau bung.su ppurat von außen in Betrieb gesetzt. Nach etwa l j % Stunde 
{für die, Praxis werden vielleicht längere Zeiten notwendig sein) läßt man 
die Tiere aus dem Baum heraus, und nachdem sich aller Nebel nieder¬ 
geschlagen hat, kann die Bedienungsperson zur Vornahme der Reinigung 
in den Inhalationsraum eintreten. Eine solche Vorsicht erscheint erforder¬ 
lich, weil noch keine Erfahrungen darüber vorliegen, ob der Mensch auf 
inhaliertes Vakzinevirus reagiert. 


Bei einer solchen Versuchsanordnung könnten an einem Tage 
Tausende von Schafen immunisiert werden. Für Deutschland käme das 
Vorfahren allerdings nicht in Frage, weil die Abwesenheit der Schaf- 
pookenseuche derartige technische Einrichtungen nicht rechtfertigen würde. 
Oh das Inhalationsverfahren zur Schutzimpfung in den mit Schafpocken 
verseuchten Ländern zweckmäßig wäre, müßten Versuche an Ort. und 


Stelle ergeben. 

Abgesehen von der Möglichkeit einer praktischen Verwertung der 
Vakzination zur Schafpockenschutzimpfung, haben unsere Versuche theo¬ 
retische Bedeutung. Heute, wo die impfgegnerische Agitation wieder 
besonders scharf einsetzt, muß eine Wiederholung des Jenncrschen Ver¬ 
suches Interesse erwecken. Die Entstehung eines Schutzes gegenüber der 
tödlichen Schafpockeninfektion durch Impfung mit einem völlig ungefähr 
liehen Impfstoff beweist ja getade die Tatsache, die die Impfgegner so 
sehr gern aus der Welt schaffen möchten — nämlich die Erzeugung des 
Pockenimpfschutzes beim Menschen durch die Impfung. Und diese Tat¬ 
sache hat noch weitergehendes Interesse zu beanspruchen, weil sie einen 
weiteren Beitrag liefert zu der von Bohn schon behaupteten Einheitlich 
keit aller Tierpocken bezüglich ihrer antigenen Eigenschaften. 

Meine kürzlich mitgeteilten Versuche mit verschiedenen Tierpocken, 
aus denen hervorging, daß durch Kaninchenpassage Menschen-, Ziegen-, 
Schweine- und Schafpocken in Kuhpocken übergeführt werden können, 
ließen es* als beinahe selbstverständlich erscheinen, daß man mit den 
Kuhpocken gegen alle anderen Pockenarten immunisieren kann. Diese 
Tatsachen werden nun durch unsere Versuche mit Schafpocken bestätigt 
und erweitert. 

Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß die Vakzination di r 
Schale, im Gegensatz zu der von Fürstenberg u. a. vertretenen Ansicht, 
eine völlig ungefährliche Operation ist, die in Gestalt der Hautimpfung 
oder der Inhalation von hochvirulentem Material zu einer sehr kräftigen 
Immunität auch gegen tödliche Schafpockeninfektion führt. Die Vak 
zination der Schafe als Schutzmittel gegeu die Schafpockenseuche ver 
dient daher, bald wieder in größerem Umfane erprobt zu werden. 
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[Aus der Prosektur des Militärreservespitals Nr. 2 in Pardubitz (Böhmen).] 


Bakteriologische Untersuchungen 
am pathol.-anatomischen Material von Bazillenruhr. 

Von 

Dr. Hermann Sikl, 

Assistent am böhm. pathol.-anatomischen Institut ln Prag. 


Bei Obduktionen von Kriegsteilnehmern begegnet man sehr oft, jeden¬ 
falls viel öfter, als es bei dem Friedensmaterial der Fall war, schweren 
Veränderungen der Dickdarmschleimhaut; das kann nicht wundemehmen, 
denn die Ruhr, auf welche solche Darmaffektionen in den meisten Fällen 
zurückzuführen sind, erfuhr im Verlaufe des Krieges eine starke Ver¬ 
breitung. Doch ist die Deutung dieser Befunde nicht immer einfach, 
hauptsächlich dann nicht, wenn man sich die Frage nach ihrer Ätiologie 
stellt. 

v 

Einige seltenen, mit ähnlichem Darmbefund einhergehenden Krank¬ 
heitsprozesse toxischer Natur, wie urämische, septische und Quecksilber¬ 
enteritis, sind meist nicht schwer zu unterscheiden; dasselbe gilt um so 
mehr von tuberkulösen und luetischen Darmgeschwüren. Ziemlich scharf 
läßt sich weiter auch die in unserem Klima wohl selten in Betracht 
kommende Amöbendysenterie sowohl ätiologisch wie auch anatomisch ab¬ 
grenzen (Kuenen, Löhlein). 

Die übrigen Darmprozesse fallen in den Bereich der sogenannten 
Bazillenruhr. Die Ätiologie dieser Krankheit durfte vor dem Kriege durch 
Arbeiten zahlreicher Autoren, von denen ich nur Shiga, Kruse, 
Flexner, Strong, Hiss und Rüssel sowie Lentz nennen möchte, 
für aufgeklärt gelten. Nun haben aber die Erfahrungen der Kriegsjahre 
manche Verwirrung auf diesem Felde mit sich gebracht, und die Ätiologie 
der Ruhr ist neuerdings zum Gegenstand vieler Diskussionen geworden 

Zeitechr. t, Hygiene. XC 22 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



338 


Hermann Sikl: 


Digitized by 


Es hat sich nämlich gezeigt, daß die bakteriologische Stuhlunter¬ 
suchung bei Ruhrkranken sehr oft versagt; das Fahnden nach den als 
Ruhrerreger anerkannten Bakterien brachte in vielen Fällen, ja in ganzen 
Epidemien negative Resultate. Welch Wunder, daß sich dadurch viele 
Autoren bewogen sahen, eine einheitliche Ätiologie der Ruhr überhaupt 
abzusprechen und wenigstens für ihre Fälle und Epidemien entweder einen 
unbekannten Erreger anzunehmen (Dorendorf und Rolle) oder andere 
in den Stuhlproben Vorgefundene Mikroorganismen, wie Streptokokken 
(Menzer, Alter), Kapselbakterien (Czaplewski), Amöben (Popper) u. a. 
als Erreger anzuschuldigen oder schließlich toxische und physikalische 
Momente verschiedenster Art für die Entstehung der Ruhr verantwortlich 
zu machen. Andere zweifeln wieder die Spezifität der Ruhrbazillen an; 
unter Einwirkung von äußeren Schädigungen, wie Strapazen, Abkühlung, 
Diätfehler, einseitige Kost, sogar auch psychischer Depression (Köhlisch), 
sollen saprophytische Darmbakterien pathogene Eigenschaften entfalten 
können oder sich mehr oder weniger rasch in echte Ruhrbazillen um¬ 
wandeln (Kindborg, Köhlisch, Marx, Hirsch, Falta und Kohn. 
Seligmann). 

Prozentuelle Angaben über positive Stuhlbefunde quoad Ruhrbazillen 
bewegen sich bei verschiedenen Untersuchern zwischen 0 und 100. Die 
Konsequenzen aber, welche daraus die Kliniker für die Abgrenzung des 
Ruhrbegriffes und die Diagnose gezogen haben, sind zweierlei Art. 

Der eine Teil will nur die Fälle mit aufgeklärter Ätiologie als echte 
Ruhr auffassen, die übrigen mit Durchfall und schleimig-blutigem Stuhl 
einhergehenden Erkrankungen bei negativem bakteriologischen Befund als 
„Colitis haemorrhagica“ auf die oben besprochene mannigfaltige, nicht¬ 
spezifische Ätiologie zurückführen (Marx, Arneth, Handmann, Grund¬ 
mann u. a.). 

Andere sprechen dagegen der Bakteriologie jede Bedeutung für die 
Diagnosestellung ab und fassen den Begriff „Ruhr“ rein klinisch auf 
(Jürgens, Galambos, Singer). 

Wenn man auch nicht von der Hand weisen kann, daß auch andere 
Ursachen als Ruhrbazillen blutig-schleimige Stühle bewirken können, so 
muß doch gegen die erstgenannte Ansicht eingewendet werden, daß ein 
negativer Stuhlbefund doch keineswegs das Nichtvorhandensein von Ruhr¬ 
bazillen beweist; die Ursachen der Mißerfolge sind vielmehr, wenigstens 
zum großen Teil, in den Mängeln der bakteriologischen Technik zu 
suchen. Gegen die zweitgenannte Auffassung sprechen die nicht seltenen 
atypischen, unter dem Bilde einfacher Darmkatarrhe verlaufenden Fälle, 
die aber sowohl durch den epidemischen Zusammenhang wie auch auf 
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Grund eines positiven Bazillenbefundes als Ruhrinfekte aufgefaßt werden 
müssen. Jürgens gibt selbst zu, daß derartige Fälle nur mit Hilfe der 
Bakteriologie aufgeklärt werden können. Die Frage wird noch weiter 
dadurch verwickelt, daß manchmal auch bei Personen aus der Umgebung 
einer Epidemie Ruhrbazillen nachgewiesen werden können, die überhaupt 
nicht erkrankt sind oder bei denen vielleicht die Erkrankung so leicht 
verlief, daß sie nicht bemerkt wurde (Koch, Fraenkel, Rumpel, Kind¬ 
berg). 

Das Punctum saliens des ganzen Streites scheint mir in der rein 
praktischen Frage zu liegen, inwieweit ein gegebener Fall von Ruhr- oder 
ruhrähnlicher Erkrankung als ansteckungsgefährlich zu betrachten ist; 
dieselbe kann aber eben durch die bakteriologische Stuhluntersuchung 
nicht immer beantwortet werden. 

Welchen Standpunkt soll nun der pathologische Anatom zu diesem 
Streit der Meinungen einnehmen? Soll er etwa bei einem tödlich ver¬ 
laufenden Fall von „Colitis haemorrhagica“ mit negativem bakterio¬ 
logischen Befund, bei dem die Autopsie die für Ruhr charakteristischen 
Veränderungen auf den Tag brachte, die Diagnose „Dysenterie“ ablehnen 
oder aber sich auf den Standpunkt stellen, daß „die Ruhr weder ana¬ 
tomisch noch ätiologisch einen einheitlichen Prozeß darstellt“ (Stern- 
berg), und den Namen zwar beibehalten, den Begriff aber auch auf die 
supponierten. nichtspezifischen und nichtkontagiösen Prozesse erweitern, 
die mit ähnlichen anatomischen Veränderungen einhergehen sollen, oder 
schließlich den bakteriologischen und klinischen Befund unbeachtet lassen 
und überall dort, wo er die charakteristischen Darm Veränderungen findet, 
auf der Diagnose „epidemische Ruhr“ beharren (Adelheim)? 

Hansemann, der die anatomische Differentialdiagnose der Ruhr am 
ausführlichsten behandelt, scheint dieser Frage vorsichtig aus dem Wege 
gegangen zu. sein, obzwar ihre eminente Wichtigkeit, von dem theoretischen 
Interesse abgesehen, vor allem bei den gesundheitspolizeilichen Obduk¬ 
tionen einleuchtet. 

Wie sind weiter die mehr oder weniger schweren, oft atypischen 
Darmaffektionen zu beurteilen, die nicht selten als Nebenbefund bei 
sonstigen schweren, zum Tode führenden Leiden aufgefunden werden 
und die sich klinisch entweder überhaupt nicht manifestierten oder vom 
Kliniker als Sekundärerscheinungen des Hauptleidens (urämischer, sep¬ 
tischer Durchfall, sekundäre Darmtuberkulose usw.) aufgefaßt wurden? 

Di ese und manche andere Fragen sind mir aufgetaucht, als ich in 
meiner Anstellung als Prosektor am Reservespital Nr. 2 in Pardubitz 
(einer der größten militärischen Sanitätsanstalten in Böhmen) seit Sep- 
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tember 1916 zahlreiche Fälle mit dysenterischen Darm Veränderungen zu 
obduzieren hatte. 

Deshalb bin ich an systematische bakteriologische Untersuchung des 
einschlägigen Sektionsmaterials herangetreten. 

In der Literatur ist nicht viel darüber zu finden. Die meisten 
Autoren begnügen sich damit, die anatomischen Befunde von Fällen 
wiederzugeben, die intra vitam bakteriologisch sichergestellt wurden. Nach 
Lentz können die Ruhrbazillen im Darminhalt, besonders in den Schleim¬ 
flocken, in der geschwürig veränderten Darmwand und in den mesenterialen 
Lymphknoten von Ruhrleichen regelmäßig nachgewiesen werden. Im 
ganz entgegengesetzten Sinne äußern sich Gruber un<J Schaedel in einer 
vor kurzem publizierten Arbeit. 

Seeligmann fand die Ruhrbazillen in 30 Prozent der obduzierten 
Fälle, Lampl in allen Fällen, wo ein für Ruhr typischer Befund vorlag, 
Ungermann und Jötten in zwei intra vitam erfolglos untersuchten Fällen. 

Friedemann und Steinbock bekamen bei fünf Ruhrleichen ein 
negatives Resultat. 

Systematische Untersuchungen an einem größeren Material sind 
meines Wissens noch nicht angestellt worden. Meine Untersuchungen 
umfassen etwa 100 Fälle und erstrecken sich auf ein Intervall von 
l 1 /* Jahren. Die Zahl der von mir obduzierten RuhrfäUe war binnen 
dieser Zeit eine viel größere, ich konnte aber aus äußeren Ursachen 
nicht alle Fälle bakteriologisch untersuchen. Doch war die Wahl der zur 
Untersuchung herangezogenen Fälle durch rein äußerliche Momente bedingt; 
höchstens war ich. bestrebt, die anatomisch unklaren Fälle vorzuziehen. 

Was aber meinem Material einen besonderen Wert für die Beurteilung 
der aufgeworfenen Fragen verleiht, ist weniger sein Umfang, als seine 
besondere Art: die Fälle stammen nämlich nicht von einer zeitlich und 
örtlich begrenzten Epidemie, sondern es handelt sich um Kranke, die von 
den verschiedensten Kriegsschauplätzen herkamen. Es liegt weiter in der 
Natur des Materials von einem Hinterlandspital, daß es sich bis auf 
kleine Ausnahmen um Fälle von längerer Dauer, zum Teil aber um aus¬ 
gesprochen chronische Krankheitsformen handelte. 

Die Untersuchung geschah in der Weise, daß der herausgenommene 
und eröffnete Dickdarm mit Leitungswasser abgespült wurde, um möglicbst 
alle Kotbestandteile zu entfernen 1 ; dann wurde mit einer Platinöee ein 
Stückchen eines Schorfes oder einer Pseudomembran entnommen und auf 
drei Endoplatten ausgestrichen. Wo keine Schorfe vorhanden waren, 


1 Das hiesige Leitungswasser erwies sich bei wiederholter bakteriologischer 
Prüfung als einwandfrei. 
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wurde etwas Schleim von der geröteten Schleimhautoberfläche oder vom 
Grunde der Geschwüre abgeschabt und in derselben Weise weiter be¬ 
arbeitet. In einigen Fällen impfte ich auch von den submukösen Schleim¬ 
zysten oder Abszessen; das war immer bei den chronischen, in Abheilung 
übergehenden oder bereits vernarbten Prozessen der Fall, bei denen der¬ 
artige Zysten oft massenhaft zu finden sind (Colitis cystica). 

Stets wurden die frischen, mit Rötung und Schwellung der Schleim¬ 
haut einhergehenden Veränderungen bevorzugt, die bei chronischen Fällen 
neben den älteren, in Abklingen oder Abheilung begriffenen Prozessen 
fast immer Vorkommen. 

In den meisten Fällen wurden mehrere solche Plattenserien von ver¬ 
schiedenen Darmabschnitten angelegt. Dieses Vorgehen erwies sich als 
sehr zweckmäßig, da oft nur eine Plattenreihe Ruhrbazillen enthielt; in 
einigen Fällen wieder wurde ein Teil der Serien von Bact. proteus über¬ 
wuchert, die übrigen dagegen blieben frei und ermöglichten das Abimpfen 
der verdächtigen Kolonien. Auf diese Weise wurden von jedem einzelnen 
Falle im ganzen 6 bis 12 Platten beimpft. 

Nachdem die Arbeit Eisenbergs über eine Modifikation des Endo- 
agars für Ruhrbazillenzüchtung erschienen war, habe ich dieselbe für 
meine Untersuchungen benutzt, da ich schon früher dieselbe Beobachtung 
wie Eisenberg sowie Schürer und Wolf gemacht habe, daß nämlich 
das freigewordene Fuchsin der Endoplatten, das von den Colikolonien in 
die Umgebung diffundiert, die Ruhrbazillen stark in ihrem Wachstum 
hemmt. Meine Erfahrungen mit den Eisenbergschen Nährboden waren 
sehr gut, obzwar sich auch bei ihm der Übelstand des Rotwerdens der 
Platten nicht völlig vermeiden läßt. 

Nach etwa 20stündigem Bebrüten der Platten wurde eine Anzahl 
der verdächtig aussehenden Kolonien abgeimpft und in zickzackförmigen 
Strichen auf eine Lackmuslaktoseagarplatte übertragen. Von dieser wurden 
dann nach weiteren 24 Stunden die diagnostischen Nährböden beimpft 
und die Probeagglutination, eventuell auch die Austitrierung angestellt. 
Dieser Vorgang hat vor der üblichen Bearbeitung der Kolonien direkt 
von der Originalplatte nicht geringe Vorteile. Erstens scheiden diejenigen 
Kolonien, welche auf der Originalplatte eine zweifelhafte Reaktion zeigten, 
bei weiterem Prüfen sich aber als Milchzuckervergärer erweisen, durch 
ihr rotes Wachstum auf der Lackmusplatte von selbst aus; zweitens hat 
man reichliches Material zum Beimpfen der diagnostischen Nährböden zur 
Verfügung und kann auch die Austitrierung mit den spezifischen Sera 
von derselben Platte vornehmen; drittens entfallen manche Hemmungen 
bei der Probeagglutination, die sich beim Anstellen derselben von der 
Originalplatte oft in störender Weise bemerkbar machen. Außerdem kann 
man die Art des Rasens auf dem dunkelblauen Nährboden viel besser als 
auf Schrägagar beurteilen. Ich habe oft die Beobachtung gemacht, daß 
manche auf der Originalplatte zart aussehenden Kolonien auf dem 
Lackmuslaktoseagar einen üppigen, opak weißen oder grauen Rasen bilden; 
es handelte sich dabei immer um sogenanntes weißes Coli oder Kokken, 
nie um pathogene Bakterien der Typhus-Ruhrgruppe, die sämtlich ein 
zartes, eigentümlich graublau durchschimmerndes Wachstum aufweisen, 
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wobei die Differenzen zwischen den einzelnen Stämmen sehr gering sind 
und sich hauptsächlich nur in verschieden starker Blaufärbung des neu¬ 
tralen Nährbodens äußern. Man kann auf diese Weise die erstgenannten 
Kolonien von der weiteren Prüfung von vornherein ausschließen und sich 
viel nutzlose Mühe ersparen. E$ kommen aber auch nichtpathogene 
Keime vor, denen dasselbe zarte Wachstum eigen ist, z. B. B. faecalis 
alcaligenes. Die Verzögerung des Resultates durch das Einscbalten der 
zweiten Platte fiel natürlich bei meinen Untersuchungen nicht ins Gewicht. 
Zur direkten Aussaat habe ich die Conradischen-Platten nicht benutzt, 
da mein Vorrat an Lackmuslösung sehr beschränkt war. 

Die Probeagglutination wurde mit einer Verdünnung 1:100, eventuell 
auch 1 : 250 geprüft, die endgültige Austitrierung entweder sofort aus¬ 
geschlossen oder erst nach einem längeren Zeitintervall, nachdem mehrere 
isolierte Stämme Vorlagen, gruppenweise vorgenommen, und zwar aus¬ 
schließlich im hängenden Tropfen, mit Ablesen unter dem Mikroskop. 
Zwar hält Lentz die makroskopische Methode bei der Ruhrdiagnose für 
die einzig richtige, doch war ich durch die Knappheit der mir zur Ver¬ 
fügung stehenden Sera gezwungen, mich auf die mikroskopische Prüfung 
zu beschränken, was ich um so eher tun zu dürfen glaubte, als auch 
Kruse bei seinen umfangreichen Untersuchungen ausschließlich mit der 
mikroskopischen Methode gearbeitet hat; außerdem möchte ich hervor¬ 
heben, daß man bei der mikroskopischen Prüfung der Agglutination viele 
interessante Details und Eigentümlichkeiten des Vorganges zu beobachten 
imstande ist, die natürlich bei der makroskopischen Methode der Beob¬ 
achtung entgehen müssen. Auch kann man zugleich die Beweglichkeit 
sehr gut beurteilen (in der Kontrolle), hauptsächlich wenn man die Auf¬ 
schwemmung mit Bouillon hergestellt hat. 

Auf diese Weise habe ich in 52 von den 96 untersuchten Fällen 
Ruhrbazillcn gefunden. Da aber in der Bakteriologie der Ruhr, haupt¬ 
sächlich in bezug auf die Abgrenzung sowohl der einzelnen Rassen unter¬ 
einander wie auch der Ruhrerreger im allgemeinen gegen ähnliche Bak¬ 
terien, deren pathogene Bedeutung wenigstens zweifelhaft ist, noch mancher 
strittige Punkt übrig bleibt, halte ich es für nötig, die Kriterien an¬ 
zugeben, nach denen ich mich bei der Beurteilung der gefundenen Stämme 
und ihrer Zugehörigkeit zu den Ruhrbazillen richtete. 

Daß ich nur diejenigen Stämme für Ruhrkulturen ansah, deren 
morphologische und tinktorielle Eigenschaften sowie das Wachstum auf 
gewöhnlichen Nährböden den Beschreibungen von Lentz, Kruse u. a. 
durchaus entsprach, versteht sich von selbst. Es sei nur hervorgehoben, 
daß meine sämtlichen Stämme unbeweglich waren, in Neutralrotagar mit 
Glykose keine Gasbildung und Fluoreszenz bewirkten und Glykosebouillon 
mit Lackmuszusatz röteten. Auf eine Besonderheit möchte ich aber 
etwas näher eingehen, da sie meines Wissens bis jetzt unbeachtet geblieben 
ist. Auf Endoplatten, die direkt vom Infektionsmäterial beimpft waren, 
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wuchsen die Ruhrbazillen in Form von zarten, mehr oder weniger durch¬ 
sichtigen, 2 bis 3 mm breiten Kolonien mit etwas flachemfein gekerbtem 
Saume; bei Lupen Vergrößerung wies die ganze Kolonie, hauptsächlich aber 
der Randsaum, eine äußerst zarte, rippenartige Zeichnung auf. 

Wenn man die Platte einige Tage bei Zimmertemperatur stehen läßt, 
so wird das Zentrum allmählich undurchsichtiger, manchmal leicht rötlich 
gefärbt, der Saum dagegen bleibt zart, breitet sich eher etwas aus, wobei 
seine Zeichnung noch auffallender wird. 

Untersucht man das Material von einer solchen auch frisch gezüchteten 
Kolonie im hängenden Tropfen, so sieht man es aus langen, ziemlich 
plumpen, unbeweglichen Fäden zusammengesetzt, so daß man an ihrer 
Zugehörigkeit zu der Typhus-Coligruppe zweifeln möchte. Bei der von 
der Originalplatte angestellten Probeagglutination ballen sich die Fäden 
zu bizarren Knäueln zusammen. Uberimpft man eine solche Kolonie auf 
Lackmuslaktose- oder Schrägagar, so ist man erstaunt, die Fäden mit 
einem Schlage zu den typischen, etwa zwischen dem Typhus und Coli 
stehenden Formen umgewandelt zu sehen. 

In der zweiten Generation geht dieser Wachstumstypus meist ver¬ 
loren, die Kolonien sind dann auch auf Endoagar ziemlich glattrandig, 
ohne Zeichnung; nur einige Stämme vermochten die Eigentümlichkeit 
lange Zeit hindurch zu bewahren. 

Ich fasse es als eine Involutionserscheinung auf, die durch den plötz¬ 
lichen Mediumwechsel ausgelöst wird, wobei die Ruhrbazillen mit einem 
ihnen nicht besonders zusagenden Nährboden sich zu begnügen genötigt 
sind. In späteren Generationen tritt dann meist eine Gewöhnung an das 
künstliche Nährsubstrat ein. Ob die Erscheinung dem hohen Alkalitäts¬ 
grad oder dem Fuchsingehalt des Endo zugeschrieben werden soll, habe 
ich nicht näher untersucht; für die zweite Möglichkeit scheint mir aber 
der Umstand zu sprechen, daß sie auf der Eisenbcrgschen Modifikation 
in weit schwächerem Maße zum Vorschein kommt. Auf Lackmuslaktose¬ 
agar habe ich sie nie beobachtet. 

Ähnliche Wuchsformen beobachtete ich übrigens bei einigen Stämmen, 
die durch Agglutination nicht mit Sicherheit als Ruhrbazillen zu identi¬ 
fizieren waren und auf die ich bei Besprechung der inagglutinablen 
Stämme weiter unten zurückkomme. Daß diese Eigenschaft der Ruhr¬ 
bazillen meines Wissens bis jetzt nirgends erwähnt wurde, glaube ich dem 
Umstande zurechnen zu müssen, daß die meisten Untersucher bei Be¬ 
arbeitung von Ruhrstühlen Lackmuslaktoseplatten benutzen. 1 

1 Ähnliche Wuchßformen bei Coli«, Typhus-, Ruhr- und anderon Bakterien 
der Typhus-Coligruppe haben Lingelsheim , Baerthlein, Gi Ide meist-er 
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Die endgültige Bestimmung der isolierten Stämme wurde der Prüfung 
mit hochspezifischem Inununserum Vorbehalten. 

Bekanntlich unterscheidet man mehrere Abarten von Ruhrbazillen, 
über deren gegenseitige Abgrenzung aber noch immer viel gestritten wird. 
Eine biologisch und serologisch genügend scharf umschriebene Gruppe 
bildet der Shiga-Krusebazillus, welcher sich nach übereinstimmenden An¬ 
gaben durch sein negatives Verhalten gegen Mannit, das Fehlen der Indol¬ 
reaktion und die Fähigkeit, in flüssigen Nährmedien lösliche Toxine zu 
bilden, von den übrigen Rassen unterscheidet; auch wird er durch ihre 
Immunsera nur in geringem Maße mitbeeinflußt. Ich habe Shiga-Kruse¬ 
bazillen nur in vier Fällen gefunden; alle Stämme verhielten sich durch¬ 
aus typisch. Ein weiterer Stamm (23), der bei der Probeagglutination 
mit Shiga-Ktuseserum 1:100 reagierte, wurde leider vor der definitiven 
Prüfung irrtümlicherweise abseits gelegt, so daß ich mich über seine 
Identität nicht mit Sicherheit aussprechen kann. 

Viel weniger einheitlich sind die übrigen manitspaltenden Abarten, 
die von den amerikanischen Forschern „Acidstämme“, von Kruse Pseudo¬ 
dysenteriebazillen genannt werden. Man kann unter ihnen mehrere Rassen 
unterscheiden, die sowohl serologisch wie auch mit Rücksicht auf die 
biologischen Merkmale untereinander abweichen. Es handelt sich vor 
allem um die von Flexner, Strong, Hiss und Rüssel (Y), Kruse 
udd zuletzt Aronson gefundenen Abarten. Nach Lentz soll man die 
drei erstgenannten Typen durch ihr Verhalten gegenüber Maltose und 
Sacharose differenzieren können; auch andere Zuckerarten wurden von 
verschiedenen Autoren zu demselben Zwecke als brauchbar angegeben. 
Indessen hat sich aber gezeigt, daß die fermentativen Fähigkeiten der 
Bazillen auch bei einem und demselben Stamme ziemlich schwankend 
sind, hauptsächlich in bezug auf die Maltosevergärung. Deshalb verlangt 
Lentz, die Zuckerprüfung sofort nach der Isolierung aus dem mensch¬ 
lichen Körper zu untersuchen. Aber auch damit ist nicht viel geholfen, 
denn eine Reihe von Arbeiten, darunter einige groß angelegte, haben 
gezeigt, daß das serologische Verhalten der Pseudoruhrstämme mit den 

und Sonne beschrieben, doch handelte es sich bei den Beobachtungen von 
Lingelßheim und Sonne um alte Kulturen, wo sie ohne weiteres als 
Involutionsformen aufgefaßt werden können; die „Flatterformen“ der Ruhr¬ 
bazillen von Gildemeister verhielten sich in der Richtung von den oben 
beschriebenen different, daß sie als „beständig umschlagende Sippen“ auch 
in den spateren Generationen neben Normalformen immer wieder* vorkamen. 
Außerdem waren die abweichenden Kolonien bei Gildemeister und Sonne 
schwer oder nicht agglutinabel. Trotzdem glaube ich. daß es sich um ver¬ 
wandte Erscheinungen handelt. 
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fermentativen Fähigkeiten nicht übereinstimmt (Ohno, Kruse und Mit¬ 
arbeiter, Hutl, Sonne, Manteufel, Ebeling, Schroeter und Gut¬ 
jahr, Winter, Keuper, Köhler, Schroeder und Umnus). Das darf 
um so weniger wundernehmen, als doch durch zahlreiche Arbeiten 
(Bernhardt, Ditthorn u. a.) bewiesen wurde, daß die biologischen 
Eigenschaften der Bakterien in gewissen Grenzen veränderlich sind, daß 
sie also keine konstanten Merkmale darstellen, auf Grund deren die Ab¬ 
grenzung und Charakterisierung verschiedener Bakterienarten unter allen 
Umständen möglich wäre; es handelt sich vielmehr um ernährungs¬ 
physiologische und Stoffwechsel Vorgänge — Dinge, die in anderen natur¬ 
wissenschaftlichen Disziplinen als Merkmale für die Abgrenzung von Arten 
nicht anerkannt werden (Loewenthal). 

Aus diesem Grunde hat man versucht, atoxische Ruhrstämme auf 
Grund ihres serologischen Verhaltens zu differenzieren. 

Kruse, der sich mit seinen Schülern mit diesem Gegenstand am 
eingehendsten befaßte, unterscheidet im ganzen neun Rassen, die er mit 
den Buchstaben A bis J bezeichnet. Nun geht aber aus seinen Unter¬ 
suchungen hervor, daß sich die einzelnen Abarten durch einfache Agglu¬ 
tination mit hochwertigen Seris nicht unterscheiden lassen, da sie in hohem 
Grade gegenseitige Mitagglutination zeigen. Deshalb hat Kruse die 
Unterscheidung auf Grund des Absättigungsverfahrens (Castellanischen 
Versuches) durchgeführt. Seine Einteilung wurde zwar von vielen Seiten 
bekrittelt, ihre Richtigkeit wird aber neuerdings von Schmitz bestätigt. 

Für die praktischen Zwecke ist sie allerdings zu kompliziert und in 
bezug auf den Castellanischen Versuch viel zu umständlich. Deshalb 
bin ich dem Vorschlag mancher Autoren gefolgt, auf nähere Differenzierung 
der Abarten überhaupt zu verzichten und sich einfach mit der Diagnose 
atoxische Ruhr oder Pseudodysenterie zufrieden zu stellen. 

Die mir zur Verfügung stehenden Sera stammten zum Teil von den 
Sächsischen Serumwerken, größtenteils aber vom Serotherapeutischen 
Institut in Wien. Es waren meist Kaninchensera und waren als Flexner 
und Y bezeichnet; der Titer betrug 2000 bis 4000. Die Provenienz der 
Stämme, welche zu ihrer Herstellung verwendet wurden, ist mir nicht 
bekannt. Da dieselben Sera auch bei den im hiesigen bakteriologischen 
Laboratorium (Dr. Renö) durchgeführten Stuhluntersuchungen vom 
klinischen Material benutzt wurden, waren die einzelnen Serien meist 
rasch verbraucht, so daß ich bei meinen auf ein größeres Intervall sich 
erstreckenden Untersuchungen mit verschiedenen Seris eines jeden Stammes 
arbeiten mußte. Dabei zeigten sich nicht unbeträchtliche Differenzen 
zwischen den einzelnen Lieferungen in bezug auf ihr Verhalten den ver- 
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schiedenen Kassen (Kontrollstämme) gegenüber; manche erwiesen sich als 
ziemlich spezifisch, andere dagegen agglutinierten die meisten Stämme in 
fast gleicher Verdünnung. Ein ähnliches Verhalten der Immunsera haben 
übrigens viele Untersucher beobachtet. 

Da ich mir zwar die Vertreter der Kruse sehen Hauptrassen vom 
Kral sehen Museum zukommen ließ, zur Herstellung von Immunsera aber 
kein genügendes Tiermaterial besaß, mußte ich leider auf die Differenzierung 
der gefundenen Stämme nach dem Kruse sehen Schema verzichten. leb 
begnügte mich also mit der Feststellung, daß der in Frage stehende 
Stamm, bei sonstigem typischen Verhalten, durch ein oder mehrere der 
oben genannten Sera bis zu einer gewissen Titerhöhe agglutiniert wird. 

Die meisten Stämme agglutinierten mit dem einen oder anderen 
Serum bis zur Titergrenze; bei einigen dagegen war eine positive Agglu¬ 
tination nur etwa bis zu einem Viertel der Titerhöhe zu erreichen. leb 
glaube, daß dies nicht gegen ihre Zugehörigkeit zu den Ruhrbazillen 
spricht, denn erstens kommen solche geringfügigen Schwankungen der 
Agglutinabilität der einzelnen Stämme bei verschiedensten pathogenen 
Bakterien vor — Kruse verzeichnet sie sogar innerhalb seiner Gruppen —. 
zweitens mußte ich aber damit rechnen, daß ich wahrscheinlich Vertreter 
von verschiedenen Rassen unter den Händen habe, die beobachtete 
Agglutination also eigentlich nur eine Mitagglutination ist, die natürlich 
die Titergrenze nicht immer erreichen muß. So wurden auch die mir zur 
Verfügung stehenden Vertreter der Kruseschen Rassen A, D, E und H 
von dem einen oder anderen der Sera wenigstens 1:500 agglutiniert. 

Das Verhalten den Kohlehydraten gegenüber wurde mit Hilfe von 
Lackmusagarplatten mit 1 Prozent Zuckerzusatz nach Lentz geprüft; 
ich habe dieses Verfahren dem flüssigen Nährboden von Hetsch und 
Doerr vorgezogen, weil ich auf derselben Platte mehrere Stämme zu¬ 
gleich durch kleine radiäre Striche untersuchen konnte, was einerseits * 
nicht unerhebliche Materialersparnis bedeutete, andererseits aber direktes 
Vergleichen verschiedener Stämme ermöglichte. 

Das serologische Verhalten der Stämme war mit dem fermentativen 
in vielen Fällen nicht in Übereinstimmung. Nach dem oben Gesagten 
halte ich es aber nicht für nötig, die betreffenden Stämme deshalb als 
atypisch zu bezeichnen, um so weniger, als ich die Zuckerprüfung nicht 
immer gleich nach der Isolierung vornehmen konnte. 

Dagegen halte ich diese Bezeichnung bei den zwei weiteren Stämmen 
(39 und 50) für berechtigt. Der erste wurde in zahlreichen Kolonien von 
typischer Wuchsform aus einem Falle von chronischer Lungentuberkulose 
gezüchtet, bei dem als Nebenbefund eine rezidivierende Ruhr ohne tiefere 
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Ulzerationen festgestellt wurde. Der Stamm spaltete keine von den drei 
Zuekerarten und verhielt sich auch sonst kulturell wie ein Shiga-Kruse¬ 
bazillus. Er wurde anfangs von dem Shiga-Kruseserum und von einem 
Y-Serum bis 1:500 agglutiniert, bei späterer Nachprüfung zeigte er aber 
ein schwankendes Verhalten, um schließlich nach 3 Monaten fast völlig 
die Agglutinabilität zu verlieren. 

Der andere stammte von einer wahrscheinlich sehr alten Colitis cystica 
mit leichtem Rezidiv; er wurde aus einer Schleimzyste in wenigen 
Kolonien gezüchtet. Von einem Y-Serum wurde er bis 1: 500 unvollständig 
agglutiniert und vermochte Mannit gar nicht, Maltose und Sacharose nur 
schwach zu säuern. 

Die Klassifizierung dieser beiden Stämme ist schwierig. Für atypisch 
halte ich sie, falls es sich überhaupt um Ruhrbazillcn handelt, deshalb, 
weil Mannit nicht angreifende Pseudoruhrstämme meines Wissens bis jetzt 
nicht bekannt sind, mit Ausnahme der später zu besprechenden Rasse J 
von Kruse und des Schmitzschen Bazillus, die aber mit den übrigen 
Rassen keine Mitagglutination zeigen. Nur bei Shiga und Amako finde 
ich eine Abart von Pseudoruhrbazillen erwähnt (Rasse V), die Mannit nur 
schwach säuern soll, und auch Manteufel hat in Ostafrika einen ähn¬ 
lichen Stamm gefunden (Inder); im übrigen soll aber die Mannitvergärung, 
wenn man lprozentige Lösung verwendet, durchaus konstant sein (Kruse). 
Für Shiga-Krusebazillen sie zu halten, ist man natürlich nicht berechtigt, 
wegen des abweichenden Verhaltens im Agglutinationsversuch. Für die 
Ruhrerregematur der beiden Stämme spricht neben dem sonstigen kul¬ 
turellen Verhalten bei dem einen die große Zahl der gezüchteten Kolonien, 
bei dem zweiten der Umstand, daß er aus einer Schleimzyste gewonnen 
wurde. Ich halte dieselbe für wahrscheinlich; Beweise lassen sich natür¬ 
lich nicht erbringen. 

In einer weiteren Gruppe von acht Fällen (7., 8., 10., 11., 35., 42.. 
64., 69.) wurden Stämme gezüchtet, die sich kulturell und morphologisch 
von Ruhrbazillen nicht unterscheiden ließen, die aber keine nennenswerte 
Agglutination mit den Ruhrseris zeigten. Der eine stammte von einem 
Fall von chronischer rezidivierender Ruhr mit Ödemen, die übrigen von 
Fällen, welche mit mehr oder weniger vorgeschrittener Tuberkulose kom¬ 
binier waren. 

Derartige ruhrähnliche, nichtagglutinable Stämme werden in der 
Literatur vielfach erwähnt. Sonne fand unter den von ihm unter¬ 
suchten Pseudoruhrstämmen mehrere, die, untereinander verwandt, von 
den übrigen Pseudoruhrseris fast gar nicht mitagglutiniert wurden 
(Gruppe III); ihre Pathogenität hält er für bewiesen. Er äußert die 
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Meinung, daß die von Doerr, Hilgermann, Morgan, Leiner, Böse. 
Lösener, Koponaris, Sangiorgi und Bangioannini beschriebener 
inagglutinablen Ruhrbazillen mit den seinigen identisch seien. Die vor, 
ihm als Gruppe III aufgestellte Abart schließt aber auch die dun) 
ßaerthlein aus der Berliner Epidemie 1912 isolierten Stämme ein, di» 
andererseits von Hutt nachgeprüft und mit der Kruse sehen Rasse E 
identifiziert worden sind. Schwer agglutinable Pseudoruhrstämme, die 
aber später volle Agglutinabilität wiedergewonnen haben, fanden weiter¬ 
hin Keck und Keuper; auch bei Kruse, Sternberg und Salus finde 
ich sie erwähnt. Nach Gildemeister weisen manchmal frisch*aus dem 
Stuhl gezüchtete Pseudoruhrbazillen eine abweichende Kolonienform aut 
(sogenannte Flatterformen); diese Kolonien sollen schwer verklebbar sein, 
spalten aber bereits in der zweiten Generation typische Kolonien ab, die 
eine normale Agglutinabilität besitzen. Seeligmann fand Stämme, die 
mit Ausnahme der schweren Agglutinabilität wie Flexnerbazillen sich 
verhielten, in bezug auf die antigenen Eigenschaften teils mit diesen 
verwandt waren, teils aber eine Sonderstellung einnahmen; er faßt sie als 
Übergänge von Saprophyten zu den echten Ruhrbazillen auf. Schwer 
agglutinable Shiga-Krusestämme beschrieben Ungermann und Jotten. 
Seeligmann und Falta und Kohn. Hamburger und Bauch unter¬ 
suchten eine Reihe von derartigen Stämmen, die sich in bezug auf 
mangelnde Mannitspaltung wie Shiga-Krusebazillen verhielten; ein Teil von 
ihnen erlangte die Agglutinabilität schon nach wiederholtem Überimpfen. 
bei anderen war dies erst durch Anwendung gekochter Aufschwemmung 
nach Porges zu erzielen; die übrigen Stämme erwiesen sich schließlich 
auch bei Anwendung dieser Kunstgriffe als dauernd inagglutinabel. Bei 
einer späteren Nachprüfung konnte Bauch die letztgenannten Stämme 
mit der durch Schmitz beschriebenen Ruhrbazillenabart identifizieren. 

Der Schmitzsche Bazillus, der bei einer umfangreichen Epidemie 
in einem Gefangenenlager bei zahlreichen Fällen gezüchtet wurde, unter¬ 
scheidet sich von dem Shiga-Kruseschen außer durch mangelnde Agglu¬ 
tinabilität mit den Ruhrseris hauptsächlich durch positive Indolreaktion. 
Mannit greift er nicht an, dagegen nach Lampl Sacharose. Kruse hält 
ihn für verwandt mit seiner Rasse J, die er bei einer Epidemie im 
Sanatorium Dösen isolierte und die sich ebenfalls in serologischer Hin¬ 
sicht durch strenge Sonderstellung den übrigen Pseudoruhrrassen gegenüber 
auszeichnet. Übrigens wird die pathogene Bedeutung des Schmitzsche» 
Bazillus angezweifelt (Gehrmann). 

Meine diesbezüglichen Stämme waren zu der Zeit, wo die letzt¬ 
genannten Arbeiten erschienen sind, leider zum größten Teil schon ab- 
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gestorben, so daß eine Nachprüfung derselben nicht möglich war. Bei 
zwei von ihnen (35 und 64) wurde nach 15 l / a bzw. 14 Monaten ein gleich¬ 
falls negatives Verhalten im Agglutinationsversuch, allerdings nur den 
oben angeführten Seris gegenüber, konstatiert. 

Obwohl bei einigen der von mir gefundenen inagglutinablen Stämme 
für die Zugehörigkeit zu den Ruhrbazillen bzw. für ihre ätiologische Be¬ 
ziehung zu der vorliegenden Darmaffektion manches zu sprechen scheint, 
so die typische Kolonienform (42, 64, 69), der Spermageruch der Kul¬ 
turen (69) sowie die große Zahl der gezüchteten Kolonien (42, 64), halte 
ich es — # entgegen Sternberg — nicht für angängig, sie bloß auf Grund 
des kulturellen Verhaltens glattweg für Ruhrbazillen zu erklären. Nach 
Sonne, Salus, Egyedi und Kulka u. a. kommen nämlicji in den 
Stühlen Bakterien vor, die sich kulturell ganz ähnlich wie Ruhrbazillen 
verhalten, mit denselben aber gar nichts Gemeinsames haben und zum 
Teil auch ganz differente Rezeptoren besitzen; besonders bemerkenswert 
scheint mir die Beobachtung von Salus zu sein, der bei drei solchen 
flexnerähnlichen Stämmen später Gasbildung im Traubenzucker fand. 
Ich komme noch weiter unten auf die Kriterien zu sprechen, die ich zur 
Aufstellung einer neuen Bazillenart als Krankheitserreger für erforderlich 
halte; die Frage nach der ätiologischen Bedeutung der fraglichen Stämme 
für die betreffenden Darmveränderungen glaube ich vorläufig offen lassen 
zu müssen. 

Indem also die serologische Prüfung trotz der zeitweise verkommenden 
Abschwächung der Agglutinabilität einzelner Stämme nach allgemeiner 
Überzeugung sozusagen den Schlußstein bei der Identifizierung eines 
pathogenen Bakteriums bildet, bedarf doch dieser Satz einer gewissen 
Einschränkung, und zwar in der Richtung, daß auch das kulturelle Ver¬ 
halten nicht zu vernachlässigen ist. 

Es zeigte sich nämlich, daß bei frisch gezüchteten Stämmen von 
Typhus- und Ruhrbazillen eine wechselseitige Beeinflussung durch hetero- 
loge Iramunsera vorkommt, die allerdings bei verschiedenen Seris ver¬ 
schieden stark ist (Gaehtgens). Ferner fand man mit Ruhrseris agglu- 
tinierte Bakterien, die in ihrem sonstigen Verhalten derartige Differenzen 
von Ruhrbazillen aufweisen, daß sie nicht ohne weiteres mit denselben 
zu identifizieren sind. Kuhn und Woithe, die als erste diese Beobachtung 
gemacht haben, züchteten aus dem Stuhle von einem Ruhrkranken neben 
Ruhrbazillen Coli und grampositive Kokken, deren sämtliche auf der 
Platte vorhandenen Kolonien mit einem Flexnerserum in hoher Ver¬ 
dünnung agglutiniert wurden; auch das Serum des Patienten beeinflußte 
sie. Sie haben diese Erscheinung „Paragglutination“ benannt und wollen 
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sie damit erklären, daß bei dem Zusammenleben der heterologen Bakterien 
mit den Ruhrbazillen im Körper des Kranken den ersteren allmählich 
Rezeptoren für die Agglutinine des Serums angezüchtet werden. Die 
Lehre von der Paragglutination wurde dann durch eine Reihe von Arbeiten 
bestätigt und erweitert (Kuhn, Gildemeister und Woithe, Rimpan, 
Gildemeister und Baerthlein, Baerthlein, Kuhn, Ebeling, Sonne, 
Winter, Ditthorn und Neumark, Gieskiewitz, Busson, Sachs- 
Mücke, Flatzek, Beitker sowie Schroeder und Umnus u. a.). 
Außer Colibazillen wurden auf Drigalski blau wachsende paragglutinable 
Stämme gefunden, die eher mit Ruhrbazillen zu verwechseln sind, von 
denen sie sich durch Gasbildung im Traubenzucker und Beweglichkeit 
unterscheiden (sogenannte Dahlemstämme von Gildemeister und 
Baerthlein). Baerthlein schreibt den paragglutinablen Bakterien auch 
eine praktische Bedeutung zu, und zwar in der Richtung, daß sie als 
„Leitbakterien“ bei der Suche nach pathogenen Keimen behilflich sein 
können. 

Nach Paltauf soll die Paragglutination durch Adsorption von 
fremden Rezeptoren zustande kommen. Die ursprüngliche Angabe Kuhn 
und Gildemeisters, daß die Paragglutination eine ziemlich rasch 
vorübergehende Erscheinung ist, die beim öfteren Überimpfen der Stämme 
bald schwindet, hat zu Mißverständnissen Anlaß gegeben. Es zeigte sich, 
daß manche Stämme ihre Agglutinabilität recht lange behalten können, 
was manche Autoren veranlaßte, die Erscheinung nicht als Paragglutination 
aufzufassen (Flatzek, Gieskiewitz, Manteufel, Sachs-Mücke u. a.). 
In einer späteren Publikation sieht sich deshalb Kuhn gezwungen, den 
Begriff der Paragglutination in etwas abgeänderter Weise zu präzisieren, 
indem er die Vergänglichkeit des Phänomens innerhalb einer beschränkten 
Beobachtungszeit für nicht wesentlich erklärt. 

Für die Hypothese von Kuhn und Woithe spricht unter anderem 
auch die künstliche Erzeugung der Paragglutination, die nach mehreren 
fehlgeschlagenen Versuchen (Kuhn, Woithe und Gildemeister, Rim¬ 
pan, Markoff) schließlich doch gelungen ist, und zwar durch Kultivierung 
von Colibazillen auf Nähragar, der mit Bouillonkulturen des pathogenen 
Stammes hergestellt war (Kuhn und Ebeling). 

Wenn also für manche Fälle heterologer Agglutination die Auffassung 
derselben als Paragglutination richtig sein mag, so gibt es doch eine 
Reihe von Beobachtungen, welche auf diesem Wege nicht restlos erklärt 
werden können. Es wurden nämlich in Stühlen von Kranken Stämme 
gefunden, die mit dem Immunserum des in Betracht kommenden pathogenen 
Bakteriums nicht oder nur schwach, mit anderen Seris dagegen hoch 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen am path.-anat. Material von Bazillenruhr. 351 

agglutinierten (Dithorn und Neumark, Rimpan, Sachs-Mücke). 
Weiterhin fand man coliähnliche, mit Ruhrserum agglutinierende Bakterien 
auch bei Gesunden (Egyedi) und außerhalb des menschlichen Körpers 
(Winter, Busson). Egyedi konnte derartige Stämme mit Regel¬ 
mäßigkeit aus Pferdemist züchten; er faßt sie als obligate Saprophyten 
des Pferdeserums auf, wodurch vielleicht ihre Agglutinabilität im Normal- 
Pferdeserum zu erklären sei. Von hier können sie mit Leichtigkeit in 
den menschlichen Darm gelangen. Sie werden durch verschiedene 
Kaninchen- und Pferdeimmunsera agglutiniert, aber in einer ganz regel¬ 
losen Weise, die auf eine Spezifität des Phänomens nicht schließen läßt; 
Egyedi nennt diese Erscheinung „paradoxe Agglutination“. Auf 
Grund dieser Beobachtung spricht er den agglutinablen Nichtruhrstämmen 
jede Bedeutung für die Diagnose ab. Da diese Bakterien außerdem noch 
sehr bunte kulturelle Eigenschaften besitzen, ja manchmal ein den Ruhr¬ 
bazillen sehr ähnliches Verhalten aufweisen (blaues Wachstum auf 
Drigalski, fehlende Gasbildung in Traubenzuckeragar und mangelnde 
Beweglichkeit), so können sie, namentlich beim flüchtigen Arbeiten, zu 
diagnostischen Irrtümem Anlaß geben. 

Aus dem bis jetzt Gesagten geht hervor, daß die Agglutination im 
spezifischen Immunserum allein zur Identifizierung eines Bakteriums nicht 
genügt; nicht einmal durch den Absättigungsversuch kann hier Abhilfe 
geschaffen werden, da im Gegensatz zu der Mitagglutination der 
Castelanische Versuch sowohl bei der Kuhn sehen Paragglutination 
wie auch oft bei der Egyedi sehen „paradoxen Agglutination“ positiv 
ausfällt (Egyedi, Flatzek). 

Nun gibt es aber auch eine andere Auffassung der Frage, die nicht 
kurzweg von der Hand zu weisen ist. Wenn einerseits gewisse 
Schwankungen im biologischen Verhalten der Ruhrbazillen (Maltose¬ 
spaltung) anerkannt werden, so ist es prinzipiell nicht einzusehen, warum 
das Fehlen der Gasbildung in Traubenzucker, deren Unbeständigkeit doch 
bei anderen Bakterien (Coli, Paratyphus) bekannt ist, gerade bei Ruhr¬ 
bazillen ein artspezifisches Merkmal sein müßte, dem zu willen man die 
Spezifität der Agglutination anzweifeln sollte. So fassen 0. Mayer, 
Manteufel, Falta und Kohn ihre gasbildenden agglutinablen Stämme 
als atypische Ruhrbazillen bzw. als Übergangsstufen zwischen Coli- und 
Ruhrbazillen auf. Einige experimentelle Beobachtungen scheinen für diese 
Auffassung zu sprechen; 0 ~. Mayer fand bei Gesunden aus der Umgebung 
der Fürther Epidemie zwei gasbildende flexneragglutinable Stämme, die 
sich nach der Mäusepassage wie Pseudoruhrbazillen verhielten. Falta 
und Kohn ist es gelungen, die Gasbildung ihrer agglutinablen Stämme 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



352 


Hermann Sikl: 


« 


Digitized by 


sowohl durch Tierversuch wie auch in Kulturen in beiden Richtungen 
zu beeinflussen. Mayer läßt aber selbst die Möglichkeit zu, daß er bei 
«einem Versuch von einer Mischkultur ausgegangen sei; seine durch den 
Tierversuch abgeänderten Stämme zeigten nicht unbeträchtliche Ab¬ 
weichungen von der Ausgangskultur im serologischen Verhalten (Hutt) 
und bei späteren Versuchen gelang es ihm nicht mehr, den gasbildenden 
Stamm durch Tierpassage irgendwie abzuändem. Die Befunde von 
Manteufel, Falta und Kokn hält Kuhn für paragglutinable Coli; 
gerade die aus den pathologischen Stühlen herausgezüchteten Colistämme 
sollen sich oft durch beträchtliche Schwankungen des GärungsVermögens 
auszeichnen. 

Ich hatte bei meinen Untersuchungen wenig Gelegenheit gehabt, 
mich mit den agglutinablen Gasbildnern zu befassen, was dem Umstande 
zuzurechnen ist, daß ich das Verhalten im Traubenzuckeragar meist vor 
der Agglutination geprüft habe. Eine einzige Ausnahme bildet der 
Fall 34, bei welchem zahlreiche Kolonien von einem unbeweglichen 
Bakterium wuchsen, das bei der Probeagglutination mit einem Y-Serum 
l: 50 reagierte, in Neutralrotglykoxagar aber Gasbildung und starke 
Reduktion bewirkte; es wurde weiter nicht untersucht. Das Ziel, nach 
welchem ich bei meinen Untersuchungen strebte, bestand, wie anfangs 
erwähnt, in erster Linie darin, über die Zugehörigkeit der vorliegenden 
Darmaffektionen zu der epidemischen Ruhr ins klare zu kommen; zu 
diesem Zwecke hieß es vor allem nach denjenigen Bakterien zu fahnden, 
die als Ruhrerreger allgemein anerkannt sind und deren pathogene Be¬ 
deutung einerseits durch ihr regelmäßiges Vorkommen bei der Ruhr, 
andererseits durch den positiven Ausfall des Tierversuches (am Affen, 
Bernhard und Merkoff) wie auch durch Menscheninfektionen mit Rein¬ 
kulturen, teils absichtliche (Strong, Jehle), teils zufällige (Kruse, 
Karlinski, Heuser), für bewiesen gelten muß. Damit soll natürlich 
nicht in Abrede gestellt werden, daß möglicherweise auch andere Bakterien 
das klinische und anatomische Bild der Ruhr erzeugen können. So 
wurden außer den oben besprochenen agglutinablen Gasbildnem auch 
andere, mit Ruhrseris nicht agglutinierende, mehr oder weniger para¬ 
typhusähnliche Bakterien (sogenannte Paradysenterie Kruse) vielfach als 
Ruhrerreger angesprochen (Jehle, Leiner, Martini, Lösener, Loewen- 
thal, Deycke und Reschad, Rimpan). Schließlich ist auch die von 
französischen und italienischen Autoren (Rodet und Layriffont) ver¬ 
tretene, neuerdings von Marx, Köhlisch, Menzer, Seeligmann u. a. 
wieder aufgenommene Ansicht nicht von der Hand zu weisen, daß 
möglicherweise die Ruhr- und andere pathogene Bakterien im mensch- 
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liehen Organismus durch allmähliche Umwandlung der Colibazillen ent¬ 
stehen. Besonders verlockend für die Untersuchungen am pathologisch¬ 
anatomischen Material muß der Vorschlag von Köhlisch erscheinen, im 
kranken Organismus sozusagen botanisieren zu gehen, d. h. auf die ver¬ 
schiedenen Varietäten des Colibazillus die Aufmerksamkeit zu lenken, 
welche durch Verlust des Gärvermögens und zuweilen auch der Beweg¬ 
lichkeit, zum Teil auch durch Abänderung des Kolonientypus sich den 
Ruhrbazillen in kultureller Hinsicht mehr oder weniger annähem und bei 
der supponierten Entstehung der pathogenen Keime die Ubergangsstufen 
vorstellen sollen. Daß in den pathologischen Stühlen oft Bakterien zu 
finden sind, die in bezug auf Laktose- und Gl y kose Vergärung und Beweg¬ 
lichkeit vom typischen Coli mehr oder weniger abweichen, so daß sich 
aus ihnen eine kontinuierliche Reihe zusammenstellen läßt, die anscheinend 
einen fließenden Übergang zu den pathogenen Bakterien bildet, ist seit 
langem bekannt (Gräf, Kuhn, Gildemeister und Baerthlein, Salus). 
Auch zeichnen sich derartige Stämme oft durch Veränderlichkeit ihrer 
kulturellen Eigenschaften aus; manchmal lassen sich dabei mutations¬ 
artige Vorgänge beobachten (Loewenthal, Sachs-Mücke, Salus). 
Eine andere Frage ist es aber, wie man solche Befunde im Einzelfalle 
bewerten soll. Hat man einen derartigen „atypischen“ Stamm fast in 
Reinkultur direkt aus den krankhaften Produkten der Darmwand heraus¬ 
gezüchtet, so kann man natürlich mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
annehmen, daß er zu dem Krankheitsprozeß in ätiologischer Beziehung 
steht. Bewiesen ist es aber damit nicht, und die Geschichte der Bakterio¬ 
logie liefert der Beispiele genug, wie man auf diese Weise auf falsche 
Fährte geraten kann; ich will nur auf die Rolle der Salmonsehen Bazillen 
bei der Schweinepest hinweisen. Auch die Agglutination des fraglichen 
Bakteriums in Krankenserum ist in dieser Hinsicht nicht mit Sicherheit 
zu verwerten, da auch die paragglutinablen Stämme durch dasselbe oft 
stark beeinflußt werden (Baerthlein). Schließlich wäre an dffö Heran- 
zichen des Tierexperimentes zu denken; aber bei den kleinen Laboratoriums¬ 
tieren läßt sich bekanntlich nicht einmal, durch echte Ruhrbazillen ein 
dem menschlichen ähnliches Krankheitsbild erzeugen, und mit dem Nach¬ 
weis der Giftwirkung ist nicht viel besagt, da auch die Dahlemstämme 
von Gildemeister und Baerthlein oft beträchtliche Giftigkeit besitzen. 
Andererseits wird von Kruse betont, daß bei seinen Stämmen trotz lang¬ 
jähriger Beobachtung und wiederholter Prüfung derartige Veränderungen 
im kulturellen Verhalten nie festgestellt werden konnten, welche auf 
einen Rückschlag zum Colitypus hindeuten würden. 

Zettachr. t . Hygiene. XO 
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Aus diesen Gründen habe ich davon Abstand genommen, mit den 
gasbildenden Stämmen, von denen sehr oft einige Kolonien neben 
typischen Coli auf den Platten vorhanden waren, mich näher zu be¬ 
fassen. Andererseits glaube ich, mit genügend scharfer Kritik vorgegangen 
zu sein, um Sicherheit zu haben, daß die von mir als solche angesprochenen 
Stämme wirkliche Dysenteriebazillen waren. 

Etwas anders verhält es sich mit der Frage nach der ätiologischen 
Rolle der Paratyphusbazillen für das Zustandekommen ruhrartiger Er¬ 
krankungen. Außer der typhösen und gastroenterischen Form sollen 
nämlich bei der Paratyphusinfektion Fälle Vorkommen, die mit geschwürigen 
Prozessen im Dickdarm einhergehen, welche anatomisch von der Ruhr 
nicht zu unterscheiden sind. Lucksch, Scott und Wells sowie Herford 
bezeichnen die bei ihren Paratyphusfällen Vorgefundenen Geschwüre als 
dysenterieartig, und Korczynski, Herxheimer, Stephan und 
Galambos haben bei Paratyphusfällen Befunde erhoben, die mit 
gewöhnlicher Ruhr völlig übereinstimmen. Dagegen fassen Helly und 
Sternberg derartige Befunde als Mischinfektionen auf, wenn es sich 
nicht um Fälle handelt, bei welchen, wie das oft der Fall ist, die Diagnose 
nur auf Grund des bekanntlich nur mit Vorsicht verwertbaren Befundes 
von Paratyphusbazillen im Stuhl intra vitam gestellt worden war. 
Andererseits kann aber auch die enteritische Form von Paratyphus, welche 
anatomisch meist als Enteritis follicularis sich kennzeichnet, mit blutig¬ 
schleimigen Stühlen einhergehen, ohne daß tiefere, für Ruhr charak¬ 
teristische Veränderungen vorhanden sein müßten (Stern berg). Unsicher 
ist auch die ätiologische Beziehung der von Neukij-ch aus dem Kranken¬ 
blute gezüchteten Bazillen der Glässer-Voldagsengruppe (B. Erdzindjan) 
zu den dysenterieartigen Veränderungen, die bei einem Teil seiner Fälle 
das Krankheitsbild beherrschten. 

Ich habe in keinem der hier besprochenen Fälle Paratyphusbazillen 
gefunden, obzwar ich sämtliche in dieser Richtung verdächtige Stämme 
serologisch prüfte. 

Dagegen habe ich in zwei anderen, hier nicht näher zu besprechenden 
Fällen Paratyphus-B-Bazillen gefunden; bei einem handelte es sich um 
akute Gastroenteritis (Danninhalt und Galle), bei dem anderen war der 
Tod durch einen Schilddrüsenabszeß verursacht, in dem sich Paratyphus- 
B-Bazillen in Reinkultur fanden; Darmveränderungen waren nicht vor¬ 
handen. Bei einem dritten Falle, der klinisch als fieberhafter Ikterus ver¬ 
lief, wurde anatomisch eine akute Cholangitis festgestellt, und aus der 
Galle wuchs Reinkultur von Paratyphus-A-Bazillen. 

Zum Schlüsse wäre noch das Vorkommen von Ruhrbazillen außer¬ 
halb des Darmtraktus kurz zu streifen. Bekanntlich pflegen die Ruhr* 
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bazillen ihre pathogene Wirkung in der Darm wand zu entfalten, ohne 
in den Kreislauf überzutreten; höchstens gelangen sie bei akuten Fällen 
in die mesenterialen Lymphknoten. Doch gibt es auch Ausnahmen von 
dieser Regel; so wurden von einer Reihe von Untersuchem teils intra vitam 
im kreisenden Blut, teils post mortem in Milz, Galle und Herzblut 
Ruhrbazillen gefunden (Markwald, Duval und Basett, Rosenthal, 
Knox und Schorer, Aveline, Boycott und Macdonald, v. Loghem, 
Mühlmann, Brückner, Fraenkel, Friedrich, Ghon und Roman, 
Nowicki, Seligmann, Ungermann und Jötten). 

Ich habe keine systematische Untersuchungen in dieser Richtung an- 
gestellt; immerhin habe ich bei einigen Fällen Galle und Milz untersucht, 
letztere hauptsächlich dann, wenn sie vergrößert war. Ruhrbazillen konnte 
ich in keinem Falle finden. 

Neben dem direkten Nachweis des Krankheitserregers wird der Gehalt 
des Krankenserums an spezifischen Agglutininen für die Diagnose vieler 
Infektionskrankheiten benutzt. Über den Wert der Agglutination mit 
Krankenseris bei Ruhr liegt eine stattliche Literatur vor, auf die ich 
nicht näher eingehen kann. Aus den zahlreichen Untersuchungen geht 
hervor, daß bei der Infektion mit Shiga-Krusebazillen der Agglutinatiort 
ein gewisser diagnostischer Wert zukommt; bei der Pseudoruhr weichen 
dagegen die Urteile über die Spezifität der Reaktion weit voneinander ab. 
Von einer Anzahl Autoren wurden ziemlich hohe Agglutinationswerte bei 
Gesunden beobachtet; Keck konnte bei Darmstörungen verschiedener Art, 
wie z. B. Durchfälle bei Lungenphthise, eine deutliche unspezifische 
Steigerung der Agglutination feststellen. Dagegen soll nach Friedemann 
und Dünner auch hier die Agglutination spezifisch sein, wenn nur die 
grobflockige Reaktion berücksichtigt wird. Die für Diagnosestellung er¬ 
forderliche Titerhöhe wird zwischen 1:100 und 1:300 angegeben. 

Beim Leichenmaterial war von vornherein nicht viel von der 
Agglutination zu erwarten; es gilt nämlich als allgemein anerkannte Tat¬ 
sache, daß bei tödlich verlaufenden Infektionen, hauptsächlich wenn sie 
mit schwerem kachektischen Zustand einhergehen, die Bildung von Anti- 
körparn damiederzuliegen pflegt. So konnten Vaillard und Dopter 
und Rosenthal bei Fällen mit letalem Ausgang keine Agglutination 
feststellen, und auch Shiga fand in den letal verlaufenden Fällen sehr 
schwache Agglutination. Dagegen haben Gruber und Schaedel nach 
einer kürzlich erschienenen Mitteilung in 9 Fällen von autoptisch fest- 
bestellter Dysenterie positive Agglutination mit Lcichenserum bekommen 
und schreiben dieser Reaktion einen hohen Wert für die Aufklärung der 
Ätiologie bei fraglichen Darmaffektionen zu. 
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Ich versuchte am Anfang meiner Untersuchungen, die Agglutination 
mit Leichenserum mir dienstlich zu machen, ließ aber im weiteren davon 
ab, hauptsächlich aus dem Grunde, weil die mir zur Verfügung stehenden 
Kontrollkulturen — es handelte sich um alte Laboratoriumsstämme — 
eine sehr leichte und dabei ungleichmäßige Verklebbarkeit aufwiesen, so 
daß die als spezifisch zu betrachtende Titerhöhe schwer zu ermitteln war. 
Nur in einem Falle (6) von viermonatiger Krankheitsdauer konnte ich 
eine ziemlich hohe Agglutination der Flexnerbazillen feststellen (1:640), 
die vielleicht als spezifisch anzusehen ist; Ruhrbazillen konnte ich bei 
diesem Fall im Darm, der in Abheilung begriffene Ruhrgeschwüre enthielt, 
nicht nach weisen. 


Die anatomischen Befunde der untersuchten Fälle boten 
in bezug auf Darmveränderungen das bekannte äußerst wechselvolle 
Bild; zwischen den leichtesten mit Schwellung und Rötung der Schleim¬ 
haut und katarrhalischer Exsudation einhergehenden und den schwersten 
durch Zerstörung eines großen Teiles der Schleimhaut sich auszeichnenden 
Fällen ließen sich alle Übergänge als kontinuierliche Reihe zusaramcn- 
stellen. Akute Veränderungen waren, wie eingangs erwähnt, in der Minder¬ 
zahl; bei den meisten Fällen handelte es sich um spätere Stadien der 
Erkrankung, zum großen Teil aber um eminent chronische Formen, mit 
ihrem mannigfaltigen Bilde, das aus den Schilderungen der Autoren, von 
denen ich nur Orth, Heubner und Dopter nenne, genügend bekannt 
ist. Leider war cs nicht in allen Fällen möglich, die Dauer der Erkrankung 
festzustellen; die mir zur Verfügung stehenden klinischen Angaben in den 
Vormerkblättern, soweit diese überhaupt noch zu erhalten waren, ließen 
in bezug auf Vollkommenheit und Genauigkeit viel zu wünschen übrig, 
wie das bei dem Massenbetrieb der Kriegszeiten nicht anders zu erwarten 
war. In vielen Fällen fand ich überhaupt keine Angaben über irgend¬ 
welche Symptome seitens des Darmtraktus; dies war hauptsächlich dann 
oft der Fall, wenn die Darm Veränderungen neben einer anderen Erkrankung, 
die an sich zum Tode geführt hatte, als Nebenbefund erhoben wurden, 
nicht selten aber auch bei Fällen von chronischer Ruhr ohne anderweitige 
Komplikationen. Das kann nicht wundernehmen, denn es ist allgemein 
bekannt, wie wenig charakteristische Symptome die chronische Ruhr oft 
darbietet. Die kürzeste feststellbare Krankheitsdauer war 18 Tage (Fall 92). 
In Fällen, wo keine diesbezüglichen Angaben vorhanden waren, war ich 
darauf angewiesen, das Alter der Affektion nach dem vorliegenden 
anatomischen Befund annähernd zu schätzen. Das ist aber keine leichte 
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Aufgabe, denn wie Löhlein mit Recht hervorhebt, lassen sich bei der 
Ruhr nur in den frischen Stadien der Erkrankung, bis zu etwa 3 Wochen, 
aus dem Charakter der Veränderungen gewisse Schlüsse auf das Alter 
des Falles ziehen; bei älteren Fällen dagegen, wo bereits das wechselvolle 
Bild der chronischen Ruhr vorliegt, mit dem Nebeneinander von älteren 
abheilenden Veränderungen und frischen Rezidiven bzw. Exazerbationen 
des Prozesses, ist ein derartiges Raten völlig unnütz, da es meist fehl¬ 
schlägt. Aber nicht einmal die mich am meisten interessierende Frage, 
ob es sich um eine akute oder chronische Erkrankung handelt, ließ sich 
immer mit Sicherheit entscheiden. Wo tiefe Schleimzysten, pigmentierte 
Narben oder gereinigte Geschwüre mit Zeichen der Abheilung neben 
frischen diphtheritischen oder katarrhalischen Veränderungen vorliegen, 
da ist natürlich an einer längeren Dauer bzw. Chronizität des Prozesses 
nicht zu zweifeln; es kann aber Vorkommen, daß bei einem schweren 
Rezidiv die frischen diphtheritischen Veränderungen sich nicht nur auf 
den früher verschont gebliebenen Partien, sondern auch auf der neu¬ 
gebildeten, die ehemaligen Geschwüre auskleidenden Schleimhaut etablieren, 
so daß die Spuren der ursprünglichen Erkrankung völlig verdeckt werden. 
Nicht einmal die mikroskopische Untersuchung führt hier immer zum 
Ziele, denn die neugebildetc Schleimhaut kann, soweit es sich um flache, 
oberhalb der Muscularis mucosae liegende Geschwüre gehandelt hatte, 
nach kurzer Zeit ein völlig normales Aussehen erreichen (Beitzke). Aber 
auch bei einer katarrhalischen Affektion des Dickdarmes findet man 
manchmal geringe Pigmentierungen oder Narben im Sigma, die vielleicht 
die einzigen Überreste einer früher überstandenen Ruhr darstellen; die 
gegenwärtige frische Erkrankung wäre somit als leichtes Rezidiv auf¬ 
zufassen. Ich verfüge über eine Serie von Fällen (mit positivem Bazillen¬ 
befund), wo ich auf Grund des autoptischen Befundes auf eine akute 
Erkrankung schließen mußte, obzwar die Patienten seit einer geraumen 
Zeit wegen eines anderen Leidens in Spitalbehandlung sich befanden. 
Zum Teil handelte es sich um ganz geringe katarrhalische Veränderungen, 
die als Nebenbefund zu deuten waren, zum Teil aber auch um aus¬ 
gedehnte, schwere Erkrankungen, die an sich zum Tode führen mußten. 
Bei diesen Fällen wäre eine Klärung in betreff auf das Alter der Darm- 
affektion erwünscht gewesen, denn falls es sich nicht um Rezidive eines 
unbemerkt gebliebenen älteren Prozesses handelte, waren sie nicht anders 
als durch Spitalsinfektion zu erklären. Mir scheint übrigens diese Annahme 
nicht unwahrscheinlich, denn nicht erkannte Ruhrfälle waren, wie die 
Autopsien zeigten, auf zahlreichen Abteilungen des Spitals vorhanden 
und Ansteckungen von Pflegepersonal kamen auf den nicht für Ruhrfälle 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



358 


Hermann Sikl: 


bestimmten Baracken öfters vor. Das war um so leichter möglich, ai- 
manche Ärzte, wie ich mich beim Durchlesen der Vormerkblätter über¬ 
zeugte, diejenigen Fälle von blutig-schleimigem Durchfall, bei denen die 
bakteriologische Untersuchung ein negatives Resultat ergab, einfach als 
Enteritis bezeichneten und von den für Ruhr nötigen Vorsichtsmaßregeln 
Abstand nahmen; erst bei der Autopsie zeigte sich dann der dysenterische 
Charakter der Erkrankung, der noch durch den Nachweis von Ruhr¬ 
bazillen erhärtet wurde. Inzwischen figurierten aber die Fälle mit der 
falschen Diagnose und kamen auf nichtinfektiöse Baracken zu liegen, die 
dann natürlich leicht verseucht werden konnten. 

Einige von diesen Fällen waren dadurch bemerkenswert, daß sie 
höchstwahrscheinlich die leichtesten Formen der Ruhr darstellen. Nach 
der allgemein gültigen Auffassung zeichnet sich das allererste Stadium 
der Ruhr durch katarrhalische Veränderungen im Darm aus; die Schleim¬ 
haut zeigt außer Rötung und Schwellung, vermehrter Schleimproduktion 
und vielleicht schon einigen Blutungen keine tieferen, für die späteren 
Stadien der Ruhr so charakteristischen Veränderungen. Natürlich kann 
auch in diesem Stadium unter schweren Intoxikationserscheinungen der 
Tod eintreten; das scheint hauptsächlich bei kleinen Kindern oft der Fall 
zu sein, wie eine interessante Beobachtung von Keuper zeigt. In den 
weitaus meisten Fällen geht aber die Erkrankung nach Ablauf dieser 
Erscheinungen in Heilung über, oder aber es gesellen sich alsbald tiefere 
Veränderungen dazu, wie eiterige und fibrinöse Exsudationen auf die 
Oberfläche der Schleimhaut und. in diese selbst sowie mehr oder weniger 
ausgedehnte Koagulationsnekrose, die zusammen das meist bei Autopsien 
Vorgefundene Bild der Darmdiphtherie (im anatomischen Sinne) aus¬ 
machen. Da die Erkrankung von unten nach oben sich ausbreitet, so 
findet man meistens im unteren Abschnitt des Dickdarms die schwersten 
Veränderungen; nach oben nehmen diese allmählich an Intensität ab, 
bis man schließlich am obersten Rande der Affektion, oft erst im Ueum, 
auf eine Partie kommt, die nur katarrhalische Veränderungen aufweist, 
ein Beweis, daß dieselben den übrigen vorausgehen. Die leichtesten Er¬ 
krankungen aber, die nur mit katarrhalischen Erscheinungen seitens des 
Darmes einhergehen, wie sie fast bei jeder Epidemie neben den schweren 
Formen, oft in großer Zahl, beobachtet werden, gehen in der Regel rasch 
in Heilung über und kommen daher nur äußerst selten dem pathologischen 
Anatomen zu Gesicht. Nur wenn die Ruhr Individuen befällt, die durch 
eine andere schwere Erkrankung oder aus sonst welchem Grunde schon 
vorher stark herabgekommen waren kann diese an sich leichte Kom¬ 
plikation den Tod herbeiführen oder beschleunigen, und man hat dann 
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Gelegenheit, sie auf dem Obduktionstisch zu untersuchen. Derartige Fälle 
hat Beitzke beschrieben. Ich glaube einige von meinen Fällen auf die¬ 
selbe Weise auffassen zu müssen. 

Bas trifft vor allem für den Fall 55 zu, bei dem zwar klinische 
Angaben fehlen, aber die Vorgefundene schwere, ausgedehnte, käsige 
Tuberkulose des Urogenitalsystems den Schluß auf eine ziemlich lange 
Krankheitsdauer zuläßt; die Veränderungen im Darm beschränken sich 
auf eine Rötung der Schleimhaut, die zugleich eine etwas lederartige 
Beschaffenheit aufwies, was wahrscheinlich auf entzündliche Infiltration 
zurückzuführen ist; Geschwüre waren nirgends vorhanden, die Kontinuität 
der Schleimhaut war völlig unversehrt; nur im Sigma waren einige pig¬ 
mentierte Stellen zu finden, die aber zu charakteristisch waren, als daß 
man sie für Spuren einer abgelaufenen Ruhr ansprechen könnte. Weiter 
gehören die Fälle 57, 60, 67, 70, 71 hierher, bei denen es sich um eine 
Komplikation mit mehr oder weniger vorgeschrittener Lungentuberkulose 
handelte; einer von ihnen (57), bei dem leider auch nähere klinische An¬ 
gaben fehlen, hatte außerdem eine Schußwunde, die das rechte Htiften- 
bein traf und aus der sich durch hämatogene Infektion tuberkulöse 
Ostitis entwickelte. Sämtliche fünf Fälle wiesen im Dickdarm oder Ueum 
Geschwüre auf, deren tuberkulöser Charakter unverkennlich war; nur bei 
zwei (70, 71) war daneben eine diffuse, die ganze Länge des Dickdarms 
betreffende katarrhalische Entzündung festzustellen, die übrigen wiesen 
viel geringere Veränderungen in bezug auf Intensität und Ausdehnung 
auf, so daß man in Verlegenheit war, ob sie überhaupt als Ruhr an¬ 
zusehen sind. In den Lehrbüchern findet man die Angabe, daß bei aus¬ 
gedehnter Darmtuberkulose die unterhalb der Geschwürsflächen liegende 
Schleimhaut oft katarrhalische bis pseudomembranöse Entzündung auf¬ 
weist, die auf die Wirkung der aus der Wundfläche sezernierten Toxine 
zurückzuführen seien. Der einwandfreie Nachweis von Ruhrbazillen ließ 
an der Zugehörigkeit der fraglichen Affektion zur Ruhr keine Zweifel 
bestehen. 

Ob es sich aber bei sämtlichen diesen Fällen um akute, dann natür¬ 
lich nicht anders als durch Spitalsinfcktion zu erklärende Erkrankungen 
handelte, kann man auf Grund des autoptischen Befundes, wie aus dem 
oben Gesagten hervorgeht, nicht mit Sicherheit entscheiden. 

Bei dem Falle 57 war neben den Veränderungen im untersten Dick- 
darmabschnitt, die denen beim Fall 55 sehr ähnlich sahen, noch eine 
etwa 50 cm lange Partie des Ileum ergriffen; hier war die Schleimhaut 
gerötet, mit Blutungen durchsetzt und auf der Höhe der Querfalten, die 
wahrscheinlich infolge entzündlicher Schwellung der Schleimhaut sich 
gebildet hatten, oberflächliche Schorfe; der dazwischen liegende Darm¬ 
abschnitt war frei von Veränderungen. Sowohl aus der Rectumschleim- 
haut wie auch aus den Schorfen im Ileum ließen sich Ruhrbazillen 
züchten. Derartige getrennte Lokalisation des Ruhraffekts, die zudem mit 
der anatomischen Disposition offenbar nichts zu tun hat, läßt kaum eine 
andere Erklärung zu als diejenige, daß es sich ursprünglich um eine 
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diffuse, bis in das Ileum reichende Erkrankung gehandelt haben muß, 
die zum größten Teil wieder restlos abheilte; nur in der zuletzt erkrankten 
Darmpartie (Ileum) und des weiteren im Rectum, wo die Veränderungen 
am schwersten zu sein pflegen, haben sich noch Überreste des krank¬ 
haften Prozesses erhalten. Leider waren von diesem Fall keine klinischen 
Aufzeichnungen zu bekommen. Bei den übrigen Fällen finden sich in 
den Vormerkblättern keine Angaben über etwaige Symptome seitens des 
Darmtraktus; nur im Fall 71 wird 5 Tage vor dem Tode über blutig¬ 
schleimigen Durchfall berichtet. Weiter gehört höchstwahrscheinlich auch 
der Fall 54 hierher; hier sind aber keine genaueren Aufzeichnungen über 
den Darmbefund gemacht worden. 

Bemerkenswert ist weiter Fall 53. Der Mann erkrankte im November 
1917 an Malaria; die Anfälle dauerten bis 6. IX. Später entwickelten sich 
Ödeme und klinisch nachweisbare Leberschwellung. Zuletzt schloß sich 
Albuminurie an und der Tod trat am. 5. XII. unter urämischen Symptomen 
ein. Die Autopüe brachte eine Überraschung; es wurde neben Spuren 
einer abgelaufenen Malaria (Melanose der Milz) ein Lymphosarkom des 
linken Lungenhilus gefunden, das in die Lunge hinein wuchs und in der 
Leber zahlreiche Metastasen bildete; außerdem bestand eine akute 
Glomerulonephritis. Im Rectum und Sigma fanden sich rötlichgraue, 
mit Blutungen durchsetzte Verschorfungen der Schleimhaut; dazwischen 
war nur eine dunkelgraue Pigmentierung zu verzeichnen. Zuerst glaubte 
ich natürlich, eine urämische Darmaffektion vor mir zu haben, obzwar 
die Lokalisation eher für leichte Ruhr bzw. Ruhrrezidiv sprach. Bakterio¬ 
logisch ließen sich zahlreiche Kolonien von Y-Ruhr züchten, so daß die 
erste Auffassung fallen mußte. 

Noch schwerer wäre ohne bakteriologische Untersuchung Fall 82 auf¬ 
zuklären gewesen. Es handelte sich um einen Kranken, der nie im Felde 
gewesen war; seit geraumer Zeit wurde er in einem Hinterlandspital an 
Nephritis behandelt und erkrankte dann im März 1918 an Bauchtyphus. 
Nähere Aufzeichnungen über den Verlauf dieser Erkrankung stehen mir 
nicht zu Gebote. Am 25. IV., also beinahe 2 Wochen vor dem Tode, 
wurde er mit der — offenbar fingierten — Diagnose Darmtuberkulose 
nach Bauchtyphus in das hiesige Spital transferiert, wo er auf eine 
Tuberkulosebaracke gelegt wurde. Im weiteren Verlauf bestand Fieber; 
Stuhlgang zwei- bis dreimal täglich. Bei der Obduktion fand ich eine 
nicht sehr schwere, rekrudeszierende Endokarditis und ältere herdförmige 
interstitielle Nephritis mit leichter narbiger Nierenschrumpfung; im Ileum 
waren mehrere gereinigte, in Abheilung begriffene typhöse Geschwüre, 
die mesenterialen Lymphknoten und Milz waren aber beträchtlich ge¬ 
schwollen, und aus der letzteren wie auch aus der Galle ließen sich mit 
Leichtigkeit Typhusbazillen züchten. E 3 handelte sich offenbar um einen 
rezidivierenden Typhus; die Herz- und Nierenerkrankung mußte älteren 
Datums sein und war mit der erstgenannten Krankheit in keinem 
Zusammenhang. Im Dickdarm aber bestand eine diffuse Rötung und 
leichte Schwellung der Schleimhaut; letztere war von zahlreichen punkt¬ 
förmigen bis pfefferkorngroßen Blutaustritten durchsetzt, stellenweise leicht 
getrübt, und auf ihrer Oberfläche zeigte sich eine serös-schleimige Ab- 
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sonderung. Auf den Endoplatten, die mit dem von der Darmwand ab¬ 
gekratzten Schleim beimpft wurden, fanden sich außer Colibazillen einige 
zarte, farblose Kolonien, die sich gegen meine Erwartung als Ruhrbazillen 
erwiesen (Y). Ich kann diesen Befund nicht anders auffassen als eine im 
allerersten Stadium sich befindende Ruhrinfektion, die im Spital selbst 
stattgefunden haben mußte. Auffallend waren die zahlreichen kleinen 
Blutungen in der Dickdarmschleimhaut; sie sind wahrscheinlich auf die 
bekannte Neigung zur hämorrhagischen Diathese bei Typhus zurück- 
zufähren. 

Fall 29 betraf einen 50jährigen Mann mit Atheromatose der Aorta; 
äußere Genitalien und Beine waren geschwollen, außerdem bestand deut¬ 
liche Atrophie sämtlicher Organe. Die Dickdarmschleimhaut war mäßig 
gerötet und geschwollen, im unteren Abschnitt des Colon von fest¬ 
haftenden, schmutziggrauen, dicken Auflagerungen bedeckt, die sich auf 
die vorspringenden Falten und Buckel beschränkten und nirgends an 
größeren Flächen konfluierten. Die Muskulatur des Dickdarms war dünn, 
tiefere Substanzverluste der Schleimhaut waren nirgends zu finden. 
Trotzdem hatte sich diffuse Peritonitis mit dünnem serofibrinösen Exsudat 
entwickelt, die wahrscheinlich durch Infektion einer vorher bestehenden 
Aszites entstand. Anamnese und Krankengeschichte waren nicht auf- 
gezeichnet worden; der Mann war nur 8 Tage im hiesigen Spital. 

Auch hier handelte es sich um eine verhältnismäßig leichte Darm¬ 
erkrankung, die aber ein schon vorher herabgekommenes Individuum be¬ 
fallen hatte; die Bauchfellentzündung, welche durch Infektion auf lym¬ 
phatischem 'Wege entstanden sein mußte, hat den tödlichen Ausgang 
beschleunigt. 

Die übrigen akuten Fälle boten keine Besonderheiten in bezug auf 
den Darmbefund. Beim Fall 92 lag diffuse Diphtherie des ganzen Dick¬ 
darms und des unteren Teiles des Ileum vor, verursacht durch Shiga- 
Krusebazillen, die in zahlreichen Kolonien aufgingen, obzwar die Obduktion 
erst etwa 60 Stunden p. m. vorgenommen werden konnte; die Krankheit 
dauerte 18 Tage. 

Zwei weitere Fälle von Darmdiphtherie betrafen Patienten mit 
schweren vereiterten Schußverletzungen; beide waren amputiert. Der 
eine (44) war 4 Wochen, der andere (77) bereits 6 Monate in Spital¬ 
behandlung. Bei dem ersten sind 12 Tage vor dem Tode Durchfälle im 
Vormerkblatt verzeichnet, die klinischerseits als septisch aufgefaßt wurden, 
bei dem anderen fand ich keine Angaben über etwaige Ruhrsymptome. 
Die Darmaffektion hatte man vielleicht als septische Enteritis betrachten 
können, obzwar sonst keine Zeichen akuter Sepsis vorhanden waren. 
Die Darmveränderungen waren bei dem ersten wahrscheinlich etwas älter, 
da im Sigma schon einige sinuöse (follikuläre), anscheinend gereinigte 
Geschwüre bestanden, der andere mußte dagegen als Spitalsinfektion ge¬ 
deutet werden. 

Für die Chirurgen mögen aber diese beiden Fälle als Mahnung gelten, 
daß hinter den Durchfällen, die in Begleitung septischer Erkrankungen 
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auftreten, einmal auch echte Ruhr stecken kann; daran ist vor allem zu 
denken, wenn der rapide Verfall des Patienten mit dem guten Aussehen 
der Wunde nicht in Einklang zu bringen ist. 

Der überaus größte Teil meiner Fälle gehört den späteren Stadien 
der Ruhr an. Diese sind in erster Linie durch das Vorkommen von 
Geschwüren charakterisiert. Trat nämlich im Stadium der Diphtherie 
durch schwere Intoxikation der Tod nicht ein, so lösen sich allmählich 
die Schorfe ab, mit ihnen geht die nekrotische, mehr oder weniger dicke 
Schicht der Schleimhaut in Verlust, und es erscheint eine rötliche, feuchte 
Geschwürfläche, die oft durch einen schmalen tiefroten Saum begrenzt ist 
(flächenhaft fressende, diphtherische Geschwüre). Bald fängt die Heilung 
an. Die Ränder blassen ab und werden unscharf, verschwommen, der 
Geschwürgrund glättet sich, die serös-blutige Exsudation verschwindet 
und auch die übrige Schleimhaut schwillt ab; nach und nach bekommt 
das ganze Geschwür den matten Glanz der normalen Schleimhaut, von 
der er zuletzt nur durch die etwa zurückbleibende Pigmentierung zu 
unterscheiden ist. Der HeilungsVorgang schreitet meist von oben nach 
unten vor, und man sieht nicht selten im Rectum und Sigma, wo die 
diphtherischen Veränderungen in der Regel am schwersten sind, noch 
ausgedehnte, zuweilen noch belegte Geschwüre, wo schon im oberen 
Dickdarmabschnitt nichts mehr als Pigmentierung in der anscheinend 
normalen Schleimhaut zu sehen ist. In einigen Fällen sah ich aber einen 
umgekehrten Vorgang, indem im unteren Dickdarm nur mehr gereinigte 
Geschwüre zu sehen waren, an der oberen Grenze der Affektion aber noch 
anscheinend frische Pseudomembranen sich fanden; ich kann aber nicht 
mit Sicherheit sagen, ob es sich dabei nicht um Rezidive handelte. Außer 
im Rectum scheint auch der Prozeß im Ileum ziemlich langsam abzu¬ 
klingen (Fall 47). 

Es ist klar, daß nur die relativ leichten Erkrankungen in Heilung 
übergehen können; die schweren Fälle, die mit tiefgreifender primärer 
Mortifikation der Schleimhaut einhergehen, enden meist nach kurzem 
Verlauf tödlich. So ist zu erklären, daß man in den protrahierten Fällen 
größtenteils nur oberflächliche, nicht einmal die ganze Dicke der Schleim¬ 
haut durchsetzende Geschwüre findet (Löhlein). Doch findet man zu¬ 
weilen in den am schwersten affizierten Darmabschnitten, d. h. im Rectum 
und oft im Sigma, auch tiefere, die Muse, mucosae entblößende Substanz¬ 
verluste, die dann natürlich einer längeren Zeit zur Heilung bedürfen: 
hier sieht man oft, daß das Zentrum des Geschwürs noch einen Schorf 
trägt, wo die Ränder sich schon abzuglätten beginnen. Beitzke, der die 
mikroskopischen Heilungsvorgänge bei der Ruhr in schönen Untersuchungen 
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aufgeklärt hat, erklärt es als eine vom Rande her fortschreitende Epithe¬ 
lisierung, die oft schon tief unter den Schorf reichen kann. 

Die in solch glatter Abheilung sich befindlichen Fälle kommen natür¬ 
lich selten zur Obduktion, sei es, daß eine Komplikation, z. B. tuberkulöse 
Pleuritis und ähnliches (an deren Entstehung die Ruhr selbstverständlich 
nicht ohne Schuld ist), den Tod herbeibringt (Fall 10, 12, 35, 73). Die 
bakteriologische Untersuchung des Präparates fällt dann aber 
meist negativ aus, ein Zeichen, daß die Ruhrbazillen zu dieser Zeit 
bereits verschwunden sein müssen. Das stimmt auch mit der klinischen 
Beobachtung überein, daß die normal verlaufenden Ruhrfälle in der 
Rekonvaleszenz meist negative Ergebnisse bei der Stuhluntersuchung 
ergeben. 

Weitaus öfter sieht man bei den zur Obduktion gekommenen Fällen 
den krankhaften Darmprozeß an einzelnen Stellen sich länger unterhalten. 
Dazu sind vor allem die tiefen, sinuösen Geschwüre geeignet, die für die 
späteren Stadien der Ruhr überaus charakteristisch sind, wenn sie auch 
manchmal fehlen können. Ihre Entstehungsart ist verschieden. Wenn 
auch die Nekrose bei den protrahierten Fällen im allgemeinen oberflächlich 
zu sein pflegt, so kann sie doch an einzelnen Stellen, und das ist meist 
das Sigma oder Rectum, tiefer greifen und die ganze Schleimhaut mit¬ 
samt der Muscularis mucosae zerstören, oder aber es können derartige 
tiefe Verschorfungen durch nachträgliche eiterige Einschmelzung vertieft 
und erweitert werden. Ich habe sehr oft derartige ausgedehnte tiefe 
Geschwüre mit unterminierten Rändern in protrahierten Fällen gesehen, 
die durchaus die bekannte „stufenleiterähnliche“ Ausbreitung aufwiesen, 
welche den bei Darmdiphtherie am schwersten betroffenen Quer- und 
Längsfalten der Schleimhaut entspricht. 

Zweitens beobachtete ich oft schon bei diffuser Darmdiphtherie ver¬ 
einzelte, meist im Rectum sitzende, kleine, runde, dabei aber sehr tiefe 
Geschwüre; in weiter vorgeschrittenen Fällen waren sie schon reichlicher, 
zeigten deutlich unterminierte Ränder und konfluierten zum Teil zu 
größeren Geschwüren. Zuweilen ließen sich alle Übergänge von diesen 
kleinen Defekten bis zu ausgedehnten Geschwüren mit stark unter¬ 
minierten Rändern feststellen. Da ich bis jetzt keine mikroskopischen 
Untersuchungen des aufbewahrten Materials vornehmen konnte, kann ich 
nicht mit Sicherheit sagen, ob sie etwa aus vereiterten Lymphknötchen 
entstanden sind, ob es sich also um „follikuläre“ Geschwüre im Sinne 
Rokitanskys, Heubncrs und Orths handelt oder nicht. Löhlein 
bestreitet das Vorkommen von Lymphknötcheneiterung bei der Ruhr 
und spricht ihr besonders jede Bedeutung für die Entstehung der sinuösen 
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Geschwüre ab; nach seiner Ansicht handelt es sich bei den alten Be¬ 
schreibungen um eine Verwechslung mit der (außerdem noch falsch histo- 
genetisch aufgefaßten) Amöbenruhr. Neuerdings beschrieb aber Westen¬ 
höf er Fälle von unzweifelhafter primärer nodulärer Ruhr, und ich kann 
soine Beobachtung auf Grund einiger meiner Fälle nur bestätigen. Nun 
lehnt aber Löhlein die Beziehungen zwischen den Lymphknötchen und 
den sinuösen Geschwüren prinzipiell nicht ab, schreibt ihnen aber nur 
eine indirekte Rolle zu: sie bilden die Pforte für eine Wucherung der 
Fundusteile von Lieberkühnssehen Krypten, die bei gewissermaßen 
tiefer Diphtherie durch die vorgebildeten Lücken der Muscularis mucosae 
in die Submucosae hinein wachsen, wo sie dann durch Schleimretention 
die bekannten Schleimzysten bilden. Die sinuösen Geschwüre und sub- 
mukösen Abszesse sollen aber durch Vereiterung dieser dystopischen 
Krypten entstehen. Ich kann zu dieser Streitfrage keinen Standpunkt 
einnehmen, da ich vorläufig über mikroskopische Untersuchungen nicht 
verfüge; was ich aber hervorheben möchte und was mir für das makro¬ 
skopische Aussehen der Geschwüre wesentlich zu sein scheint, ist die 
Tatsache, daß, wenn einmal die auf die eine oder andere Weise ent¬ 
standenen'Geschwüre die natürliche Barriere der Schleimhautmuskelschicht 
durchbrechen, dann immer eine Tendenz zu mehr oder weniger rascher 
Ausbreitung des Prozesses im submukösen Gewebe zutage tritt, was 
natürlich durch die lockere Beschaffenheit der Submukosa, die dem Fort¬ 
schreiten der Eiterung wenig Widerstand leistet, leicht zu erklären ist. 
So kommt es zu den bekannten submukösen Eiterungen, die dann unter 
Bildung langer Fistelgänge die Schleimhaut sekundär durchbrechen können 
oder sich mit benachbarten 1 Geschwüren unterhalb der Schleimhaut ver¬ 
einigen und diese auf große Strecken unterminieren, so daß sie von der 
Unterlage abgelöste Brücken, Spannen und Fetzen bildet, die dann infolge 
mangelhafter Ernährung der Nekrose verfallen. Auch die Muskulatur der 
Darmwand wird zuweilen arrodiert, und es kann, wenn auch selten, 
zu Perforation kommen. Ob diese Eiterung noch als Wirkung der Ruhr¬ 
bazillen anzusehen ist, erscheint mir zweifelhaft; ich glaube im Einklang 
mit Löhlein, daß sie eher auf sekundäre Infektion zurückzuführen ist, 
da ich von den Abszessen meist Kokken, aber nur selten Ruhrbazillen 
züchten konnte. 

Nicht immer kommt es zu derartig ausgedehnten Verwüstungen; 
doch sind die Ränder der in der Submukosa reichenden Geschwüre nach 
Eliminieren des nekrotischen Gewebes stets mehr oder weniger stark 
unterminiert. 

Wenn sich diese Geschwüre einmal ausgebildet hatten, so ist es 
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kaum möglich, zu einigermaßen sicherem Aufschluß Uber ihre Ehtstehungs- 
weise zu gelangen. So kommt man bei dem Versuch um eine Klassifikation 
der ira Spätstadium der Ruhr vorkommenden Geschwüre nicht über die 
rein morphologische Unterscheidung zwischen den flächenhaften, oberhalb 
der Muse, mucosae liegenden und den tiefen sinuösen Geschwüren hinweg. 
Die Heilung dieser Geschwüre geht natürlich nicht in so einfacher Weise 
vor sich, wie jene der oberflächlichen. Manchmal kleben zwar die Ränder 
wieder auf die Unterlage an und es kommt zu allmählicher Überhäufung 
der Geschwürfläche ddreh jieugebildete Schleimhaut, deren epitheliale 
Komponente von der angrenzenden gesunden Schleimhaut geliefert wird 
(Beitzke), das andere Mal wird aber die untere Fläche der überhängenden 
Ränder von der Schleimhaut überhäutet und so ein glattes Anwachsen 
derselben verhindert; das ist meines Erachtens hauptsächlich dann der 
Fall, wenn der gereinigte Geschwürgrund von der bloßgelegten, nur spär¬ 
liches Granulationsgewebe produzierenden Muskelschicht gebildet wird. 
Haben sich die gegenüber liegenden Ränder durch krampfhafte Kontraktion 
des Darmes genähert, so können sie unter Umständen miteinander ver¬ 
kleben, und durch die Wucherung und Sehleimretention der darunter 
abgeschlossenen Krypten kommt cs später zur Bildung umfangreicher, 
oft tief in der Submukosa liegender Schleimzysten (Orth, Beitzke). 

Durch bloß makroskopische Beobachtung kann man natürlich die 
Heilungsvorgänge nur-annähernd beurteilen; sicher ist aber, daß die 
sinuösen Geschwüre recht langer Zeit zur völligen Ausheilung bedürfen, 
wie das aus den Befunden bei einigen meiner Fälle klar hervorgeht 
(z. B. Fall 13). Makroskopisch findet man die Ränder dieser tiefen Ge¬ 
schwüre meist gerötet und geschwollen, wo die übrige Schleimhaut schon 
völlig abgeblaßt ist. Liegen die Geschwüre nahe beieinander oder kon- 
fluieren sie, so können die zwischen ihnen stehen gebliebenen Schleim¬ 
hautbrücken und -insein stark geschwollen und tiefrot verfärbt sein, so 
daß sie als polypenartige Gebilde imponieren. 

Dabei scheinen die Geschwüre manchmal nur geringe Symptome zu 
verursachen; ich habe nicht selten ausgedehnte Geschwüre als Neben¬ 
befund bei Fällen entdeckt, wo der Kliniker nicht den geringsten Verdacht 
auf das Vorhandensein von Ruhr äußerte. Damit stimmt auch eine 
Beobachtung von Singer überein, der "bei völlig symptomlosen Rekon¬ 
valeszenten nach Ruhr rcktoskopisch ausgedehnte Ulzerationen nach- 
weisen konnte. Ähnliche Beobachtung haben übrigens schon früher 
Lentz und Kantorowitz gemacht. Für das Chronischwerden scheinen 
sie aber in einer anderen Richtung von Bedeutung zu sein, worauf ich 
noch weiter unten zu sprechen komme. 
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In den weitaus meisten Fällen beschränken sich die Befunde bei 
protrahiertem Verlauf nicht auf diese beiden Arten von Geschwüren, 
sondern man findet mehr oder weniger ausgedehnte frische Veränderungen 
von verschiedener Intensität, wie Rötung, Schwellung und Blutungen, 
fibrinöse Exsudation in Form von kleinen Auflagerungen bis zusammen¬ 
hängenden Pseudomembranen und tiefe Verschorfungen sowohl auf der 
erhalten gebliebenen Schleimhaut wie auch über den kaum abgeheilten 
flachen Geschwüren (61). Meist bleiben diese Erscheinungen in bezug auf 
Intensität und Ausdehnung hinter jenen bei akuten Formen weit zurück, 
zuweilen findet man aber, neben einigen Narben und Pigmentierungen 
oder Schleimzysten, die auf ältere Krankheitsstadien hinweisen, fast 
zusammenhängende Diphtherie, die von einer akuten Ruhr schwer zu 
unterscheiden ist (4, 90). Das andere Mal sind neben ausgedehnten Ver¬ 
narbungen im unteren Dickdarmabschnitt nur ganz geringe katarrhalische 
Erscheinungen auf einer Stelle, z. B. oft im Coecum, zu verzeichnen (83). 
Diese akuten Veränderungen können schon wieder im Abklingen vor¬ 
gefunden werden, oder sie heilen auf dem einen Ende des betroffenen 
Darmabschnittes ab, um auf dem anderen Ende weiter fortzuschreiten; 
in seltenen Fällen findet man die älteste Partie, wo die Geschwüre bereits 
in Abheilung begriffen sind, von einer zweiten Welle des Rezidivs betroffen. 

Diese Wellen schreiten meist in aufsteigender Richtung fort; am 
schwersten pflegt auch hier das Rectum ergriffen zu sein, wo in extremen 
Fällen nach Verlust der ganzen Schleimhaut die Innenfläche des Darm¬ 
rohres eine einzige narbige Fläche darstellt, die aber, soweit es sich 
makroskopisch beurteilen läßt, doch wieder vom Epithel ausgekleidet 
werden kann; dann ist sie glatt oder höckerig, schiefergrau, derb, ohne 
Falten (76, 83). Die stehen gebliebene Schleimhaut (soweit sich das fest¬ 
stellen läßt) weist oft produktiv entzündliche Veränderungen auf; sie ist 
verdickt, unregelmäßig granuliert oder auch schon geschrumpft, lederartig. 

Schließlich gehören noch zu dem Bilde der chronischen Ruhr die 
bereits oben erwähnten Schleim zysten, die oft in großer Zahl in der 
Submukosa sitzen, die Schleimhaut in Form von kleinen Buckeln hervor¬ 
wölben und durch die aus ihnen hervorragenden, froschlaichähnlichen 
Schleimklumpen dem Ganzen ein höchst merkwürdiges Aussehen verleihen. 
Ich habe oft sehr markante Bilder solcher Colitis cystica profunda gesehen, 
wo keine tiefen Geschwüre vorhanden waren; die Muscularis mucosae 
war hier anscheinend erhalten geblieben (18, 19, 50, 79). Entweder waren 
hier die Geschwüre bereits verheilt und die Zysten stellen ihre einzigen 
Reste vor oder aber entstanden die letzteren durch primäre Tiefer¬ 
wucherung der Krypten in die Submukosa hinein. Die kürzeste Krank- 
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heitsdauer, nach welcher ich solche Zysten sah, war etwa zwei Monate 
(Fall 28). 

Durch das Neben- und Übereinander dieser Veränderungen, wobei 
natürlich im gegebenen Falle einzelne Komponenten fehlen können, 
kommt das äußerst mannigfaltige und komplizierte Bild der chronischen 
Ruhr zustande, das oft nicht leicht zu interpretieren ist. Insbesondere ist 
es fast unmöglich, etwaige Rückschlüsse auf das Alter und die Verlaufs¬ 
art der Erkrankung zu ziehen. Es wäre ein sehr dankbares Unternehmen 
gewesen, die anatomischen Veränderungen mit dem klinischen Verlauf zu 
vergleichen, wären die mir zur Verfügung stehenden klinischen Aufzeich¬ 
nungen nicht so sehr dürftig und lückenhaft gewesen, daß man sich aus 
ihnen nur selten eine etwas klare Vorstellung von dem Krankheitsverlauf 
machen konnte. Es ist aber von vornherein klar, daß von dem Vorhanden¬ 
sein frischer katarrhalischer oder diphtherischer Prozesse (Rezidiv) das 
Bestehenbleiben oder Wiederauftreten schleimig-blutiger Durchfälle ab¬ 
hängig sein muß. 

Die Krankheitsdauer meiner chronischen Fälle, soweit sie zu ermitteln 
war, bewegte sich zwischen einigen Wochen und mehreren Monaten. In 
einem Falle (40) betrug sie 7 Monate, ohne daß die Vorgefundenen Ver¬ 
änderungen ein so langes Bestehen des Prozesses ahnen ließen; sie glichen 
vielmehr dem späteren Stadium einer frischen Erkrankung. In zwei 
anderen Fällen von 7monatiger Dauer fand ich dagegen ausgedehnte 
narbige Verwüstungen der Schleimhaut (76, 83). [In einem noch älteren 
Fall (78) handelte es sich um eine Kombination mit Tuberkulose.] Auch 
in den übrigen Fällen ließen sich keine gesetzmäßigen Beziehungen 
zwischen dem Aussehen des Präparates einerseits und der Krankheitsdauer 
andererseits aufstellen; zuweilen fiel ein solches Mißverhältnis zwischen 
den vorgeschrittenen, anscheinend sehr alten Veränderungen und der 
kurzen Krankheitsdauer auf, daß man notwendig auf das Vorhandensein 
einer viel älteren, aber latent verlaufenden und erst durch Eintritt eines 
Rezidivs manifest gewordenen Ruhr denken mußte, was um so wahr¬ 
scheinlicher erscheinen mußte, als sich die Anamnesen auf früher durch- 
geraachte Krankheiten zumeist nicht bezogen. 

Da auch die weitschweifigste Schilderung das individuelle Gepräge 
des Einzelfalles nicht wiedergeben kann, nehme ich von der Beschreibung 
der einzelnen Befunde Abstand. Auf einige bemerkenswerte Einzelheiten 
und auf die mit anderen Krankheiten kombinierten Ruhrfälle komme ich 
noch zu sprechen. 

Daß ich aber die Pathogenese der chronischen Ruhr im allgemeinen 
etwas ausführlicher schilderte, obzwar ich mir bewußt bin, nicht viel 
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neues sagen zu können, geschah hauptsächlich aus dem Grunde, daß diese 
anatomischen Tatsachen zu der Auffassung der chronischen Ruhr von 
Jürgens im schroffen Gegensatz stehen. 

Der genannte Autor gibt zwar zu, daß nach Ablauf der akuten Ruhr 
manchmal Rückfälle Vorkommen können, schließt diese aber von dem 
Begriff der eigentlichen chronischen Ruhr aus. 

Letztere ist nach Jürgens ,,eine Ruhr, die nicht in wenigen Wochen 
abläuft und heilt, sondern längere Zeit, etwa monatelang, Beschwerden 
und Gesundheitsstörungen hinterläßt. Ganz selbstverständlich ist es auch, 
daß die Erscheinungen der chronischen Ruhr anders sein müssen als die 
der akuten Krankheit, denn die Allgemeinerscheinungen der Ruhr laufen 
wie die jeder akuten Infektionskrankheit in kurzer Zeit ab, und auch das 
augenfälligste Symptom der Ruhr, der schleimig-blutige Ruhrstuhl, ist die 
Folge einer der Ruhr eigentümlichen Darmveränderung, die sich rasch 
entwickelt, um sich ebenfalls rasch wieder zurückzubilden, und die jeden¬ 
falls in ihrer diphtherischen Form nicht in ein chronisches Stadium über¬ 
gehen kann.“ 

„Von der chronischen Ruhr kann nur dann gesprochen werden, wenn 
nach Ablauf der eigentlichen Infektionskrankheit Störungen Zurückbleiben, 
die eine völlige Genesung auf lange Zeit verzögern und nicht selten die 
Ursache schweren Siechtums werden können. In solchen Fällen fehlen 
die eigentlichen Ruhrsymptome vollständig. Die Ruhr ist abgelaufen, 
Schädigungen des Darmes verzögern oder verhindern aber die völlige 
Genesung.“ Die blutig-schleimigen Durchfälle verschwinden, im weiteren 
Verlauf finden sich breiige oder flüssige Stühle mit Zeichen der Dünn- 
darmd ysenterie. 

„Das sind also Zeichen, die nichts mehr mit der eigentlichen Ruhr 
zu tun haben und wahrscheinlich auch gar nicht als Ausdruck des viel¬ 
leicht noch bestehenden bazillären Infektes, sondern als Folge der ab¬ 
gelaufenen Darmerlcrankung zu deuten sind.“ 

Weiter unten definiert er chronische Ruhr „als ein lokales Leiden 
mit zeitweise schleimig-blutigen Durchfällen, dem jede Kennzeichnung als 
akute Infektionskrankheit und auch jede Neigung zu epidemischer Aus¬ 
breitung fehlt“. ' 

Dem zuwider muß ich hervorheben, daß bei der chronischen Ruhr 
in den weitaus meisten Fällen Veränderungen vorhanden sind, die sich 
von den im akuten Stadium vorkommenden höchstens durch ihre geringere 
Intensität und Ausdehnung unterscheiden, die also schon anatomisch als 
Rückfälle bezeichnet werden müssen. Dieselbe Auffassung teilt auch 
Löhlein; er betont auch die spezifische Natur dieser Rezidive, ohne 
aber dafür Beweise zu geben. Meine Untersuchungen zeigten, daß 
man dort, wo solche frischen Prozesse bestehen, aus den be¬ 
fallenen Partien der Schleimhaut, und oft nur aus diesen. 
Ruhrbazillen mit solcher Regelmäßigkeit züchten kann, daß 
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an eine Zufälligkeit der Befunde nicht zu denken ist; sie be¬ 
weisen, daß diese Prozesse spezifischer Natur, d. h. durch die 
Wirkung des Ruhrbazillengiftes bedingt sind und deshalb als 
echte Rückfälle aufgefaßt werden müssen. Natürlich kann ein 
solcher Prozeß nach wiederholtem Aufflackem schließlich doch zum Still¬ 
stand kommen. Man findet zuweilen bei stark kachektischen Leichen 
im Dickdarm nur in mehr oder weniger vorgeschrittener Abheilung be¬ 
griffene Geschwüre, pigmentierte Narben oder Schleimzysten, aber keine 
Zeichen eines frischen Prozesses, ohne daß die vorhandene Kachexie durch 
ein anderes Leiden erklärt werden konnte; hier pflegt auch der bakterio¬ 
logische Befund negativ zu sein (z. B. Fall 18, 76, 83). Damit soll aber 
nicht gesagt werden, daß es sich hier um Überreste einer einzigen akuten 
Attacke handeln müßte; man muß im Gegenteil annehmen, daß die aus¬ 
gedehnten Verwüstungen und Vernarbungen das Resultat wiederholter 
Rezidive vorstellen. Auch die lange Krankheitsdauer (in Fall 18 6 Monate, 
in Fall 76 und 83 7 Monate) spricht eher für diese Auffassung. Experi¬ 
mentelle Erfahrung lehrt, daß mit Ruhrbazillen oder ihren Toxinen 
wiederholt behandelte Tiere oft unter Zeichen fortschreitender Kachexie 
zugrunde gehen; wenn man auch die Resultate des Tierversuches ohne 
weiteres auf den Menschen nicht übertragen darf, so scheint es doch 
wahrscheinlich, daß es sich bei der Ruhrkachexie mit geringen Lokal- 
8ymptomen des Darmlcijiens um ähnliche Wirkungsweise der Ruhrbazillen¬ 
gifte handeln kann. Viel öfter findet man derartige abgelaufene Ruhr¬ 
prozesse als Nebenbefunde' bei Kranken, die an einer interkurrenten 
Krankheit starben (63) oder einem durch die schwere Schädigung be¬ 
günstigte^ chronischen Leiden, wie Tuberkulose, erlegen sind (Fall 21, 27, 
72, 73, 86). 

In einem Punkte kann ich Jürgens beistimmen, daß nämlich die 
tiefen geschwürigen Prozesse in den engeren Rahmen der Ruhrbazillen¬ 
wirkung nicht gehören, daß sic vielmehr nur als Überreste derselben auf¬ 
zufassen sind, wobei aber sekundäre Infektionen meist mit im Spiele sind. 

Weiter unten liest man: „Manchmal entstehen tiefer greifende Prozesse, 
deren Heilung nicht so rasch und nicht so vollständig vor sich geht. 
Solche Veränderungen sind es nun, die manchmal unter dem Einfluß 
anderer Schädlichkeiten zu neuen Krankheitserscheinungen führen 
können.“ Im hiesigen Spital kam es sehr oft vor, daß sich Leute, die 
sich dahehn auf Urlaub befanden, mit schleimig-blutigem Durchfall krank 
meldeten. Seitens der Militärärzte wurde der Verdacht ausgesprochen, 
daß es sich um künstlich erzeugte Erkrankungen handelte. Und doch 
zeigte der weitere Verlauf und der oft positive Stuhlbefund, daß echte 

Zeltschr. f. Hygiene. XC 24 
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Ruhr im Spiele war. Ich glaube eine bessere Erklärung dieser Erschei¬ 
nungen geben zu können: Es handelte sich eben um Leute mit chronischer 
latenter Ruhr, die aber, durch lange Erfahrung belehrt, sehr wohl wissen, 
daß und welche äußere Schädlichkeiten, sei es ein Diätfehler oder vielleicht 
ein drastisches Abführmittel, bei ihnen Wiederauftritt der Ruhrerscheinungen 
hervorruft, und die nicht anstehen, sich dessen zu bedienen, wenn es sich 
darum handelt, der Wiedereinrückung ins Feld auszuweichen. 

Im weiteren führt Jürgens aus: „Allerdings sind wir über die 
Beziehungen der Ruhrbazillen zum Körper noch sehr ungenügend unter¬ 
richtet, und es ist für uns nicht gleichgültig, welche Rolle die Bazillen - 
nach Ablauf der Ruhr im Darm spielen, aber diese Fragen werden nicht 
dadurch gefördert, daß geschwürige und nekrotisierende Prozesse ohne 
weiteres auf Rechnung der Ruhrbazillen gesetzt werden.“ 

Nun glaube ich bewiesen zu haben, daß wenigstens die nekroti¬ 
sierenden Prozesse auf Rechnung der Ruhrbazillen gesetzt werden müssen; 
es drängt sich aber die Frage auf, wo sich die letzteren während der 
Latenzzeit im Darme verstecken. Ein Zufall hat mir es ermöglicht, diese 
Frage gewissermaßen aufzuklären. Der Fall (13) sei hier etwas ausführ¬ 
licher besprochen. 

Sch. M., 46 J., hat im März 1916 Rheumatismus durchgemacht. 
Am 29. V. 17 erkrankte er unter Ruhrsymptomen; es bestand Fieber und 
blutig-schleimiger Durchfall. Zugleich zeigten sich aber Symptome einer 
Endokartitis und später stellten sich Ödeme ein. Die Darmsymptome 
sind später allmählich zurückgegangen, um schließlich völlig .zu ver¬ 
schwinden, und der Patient fühlte sich relativ wohl; am 9. VII. trat 
plötzlicher Tod ein. 

Bei der Autopsie fand ich eine akute Nephrose, die waluscheinlich 
die Todesursache war, außerdem eine verruköse Endokarditis. 'Querkolon 
war stark gebläht, etwas schwächer der absteigende Dickdaim; Sigma 
und Rectum schmal. Im letzteren befanden sich in der Schleimhaut 
einige runde, ganz kleine Grübchen mit flachen oder etwas vorgewölbten, 
leicht grau pigmentierten Rändern; am senkrechten Schnitt sah man, 
daß sie bis in die Submukosa reichen, wo sie sich buchtenartig erweitern. 
Die meisten dieser Rezesse enthielten etwas Eiter; in ihrer Umgebung 
waren keine Zeichen akut entzündlicher Reaktion festzustellen; auch die 
Schleimhaut war völlig blaß. Im Sigma dieselbe Veränderung; weiter 
oben waren die Öffnungen immer weiter, so daß sie schließlich als tiefe 
sinuöse Geschwüre erschienen. Im Querkolon waren dann diese Defekte 
recht zahlreich und auch viel größer; stellenweise sah man .deutliche 
Zeichen einer Zerrung, welche wohl durch die starke Blähung des Dick¬ 
darmes zu erklären war. Der Grund der Geschwüre; die meist bis auf 
die Muscularis reichten, war vollständig gereinigt, die Ränder etwas unter¬ 
miniert, aber nicht geschwollen, glatt; auch die übrige Schleimhaut war 
durchaus blaß, von normalem Aussehen. 
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Es handelt sich offenbar um eine glatt abgeheilte akute Ruhr, deren 
Reste bei dem an einer akuten Nephrose verstorbenen Patienten als zu¬ 
fälliger Nebenbefund zu deuten sind. Die Nephrose war aber wahr¬ 
scheinlich durch die Endokarditis verursacht, die ihrerseits wieder mit 
dem anamnestisch ermittelten Rheumatismus im ursächlichen Zusammen¬ 
hang war. Die Entstehungsart der Darmgeschwüre läßt sich natürlich 
bei dem vorgeschrittenen Entwicklungsstadium derselben schwer erkennen; 
einige jener kleinen, mit Eiter erfüllten Rezesse im Rectum habe ich in 
Schnitten untersucht, darin aber keine epithelialen Bestandteile gefunden. 
Wahrscheinlich handelte es sich um follikuläre Geschwüre im Sinne 
Rokitawkys, die aber schon wieder in Abheilung begriffen waren. 

Aus dem Eiter mehrerer der erwähnten Rezesse im Rectum 
ließen sich aber Ruhrbazillen fast in Reinkultur züchten. 

In drei anderen Fällen von Colitis cystica konnte ich Ruhrbazillen 
aus Schleimzysten züchten (50 l , 79, 80); hier Tagen aber die Verhält¬ 
nisse nicht so klar, da die Veränderungen einen rezidivierenden Charakter 
hatten. 

Diese Befunde flößen den Gedanken ein, daß die in den Rezessen 
und Zysten versteckten Bazillen durch verschiedene auf den Zustand des 
Darmes einwirkende Momente mobilisiert werden können und so eine 
Wiedererkrankung der Schleimhaut hervorrufen; wie es aber kommt, daß 
sie innerhalb der Zyste ihre toxische Wirkung nicht entfalten, bleibt zu 
erklären. Man darf sich allerdings die Sache nicht so grobmechanisch 
vorstellen, denn sicher spielen bei dem Zustandekommen der 
Rezidive auch immunisatorische Prozesse eine Rolle; dafür 
spricht einerseits der Verlauf der akuten, bald abheilenden 
Erkrankung, andererseits die geringere Intensität der rezidi¬ 
vierenden Prozesse im Vergleich mit den ersteren. Ich stelle 
mir die Sache so vor, daß die akute Erkrankung einen gewissen Grad 
von Immunität hinterläßt, die in der Rekonvaleszenz allmählich wieder 
abklingt, bis sie schließlich so schwach wird, daß die Ruhrbazillen, welche 
inzwischen in einer Schleim zyste, vor der Konkurrenz der Darmsaprophyten 
relativ geschützt, sich erhalten hatten (wo zudem für die Resorption 
ihrer Gifte die Verhältnisse nicht günstig liegen), ihre pathogene Wirkung 
wieder entfalten können. 

Damit soll natürlich nicht gesagt werden, daß die Sache in allen 
Fällen unbedingt in dieser Weise vor sich gehen muß. Es gibt Fälle, wo 
nach Ablauf des akuten Stadiums die Ruhrerscheinungen eigentlich nie 


1 Hier allerdings ein atypischer Stamm. 
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zum Stillstand kommen. Hier liegt vielleicht die Sache so, daß die 
erreichte Immunität zwar genügt, um die Wirkung der Ruhrgifte auf den 
Gesamtorganismus zu verhindern, doch aber nicht stark genug ist, um die 
lokal toxische Komponente der Bazillen unschädlich zu machen; so unter¬ 
hält sich der Ruhrprozeß im Darm mit abwechselnder Intensität so lange, 
bis schließlich doch Heilung cintritt oder aber die fortdauernde Über¬ 
schwemmung des Organismus mit Toxinen gemeinsam mit der Schädigung 
der Darmfunktion zur schweren Kachexie und schließlich zum Tode führt. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß diese Ansicht nichts weiter als eine 
Hypothese ist, die erst zu beweisen wäre; demjenigen aber, der diese 
Frage auf experimentellem Wege in Angriff nehmen wollte, könnte sie 
sehr gut als Arbeitshypothese dienen. 

Was aber aus meinen Untersuchungen klar hervorgeht, das ist die 
Infektiosität des chronisch Ruhrkranken, der, wenn er auch lange 
Zeit völlig symptomlos war, schließlich doch wieder an einer anscheinend 
harmlosen Diarrhoe erkranken und seine Umgebung infizieren kann. Ich 
weiß, daß ich damit nichts Neues sage, denn durch chronisch Ruhr¬ 
kranke verursachte Epidemien wurden schon vielfach beschrieben (Negri 
und Panc, Pfuhl, Eckert, Lentz, Kruse, Luksch, Küster, 
Hawkins, Mayer, Boehnke u. a.). Lentz spricht sich über diesen 
Punkt folgendermaßen aus: 

„Epidemiologisch noch wichtiger als diese oben erwähnten gesunden 
Bazillenträger sind die Ruhrbazillendauerausscheider. Mit dem Eintritt 
der klinischen Genesung hört nämlich bei der Ruhr ebensowenig wie beim 
Typhus die Ausscheidung der Krankheitserreger immer auf. Vielmehr 
erstreckt sich diese häufig noch wochenlang in die Rekonvaleszenz hinein, 
und ein gewisser Prozentsatz der erkrankt Gewesenen scheidet noch 
monate- und jahrelang Ruhrbazillen aus. Allerdings scheint es sich nach 
den bis jetzt vorliegenden Nachrichten bei dieser Dauerausscheidung 
nicht um eine regelmäßige Ausscheidung bei vollkommenem Wohlbefinden 
zu handeln, sondern häufiger um eine in mehr oder weniger unregel¬ 
mäßigen Intervallen bei Gelegenheit leichter Rezidive auftretende Aus¬ 
scheidung bei chronisch ruhrkranken Individuen. Gerade diese leichten 
Rückfälle werden aber deshalb besonders gefährlich, weil sie meist nicht 
beachtet, noch viel weniger aber als Ruhrfälle gewürdigt werden. 80 
kommt es denn, daß jeder dieser Dauerausscheider unter günstigen Be¬ 
dingungen ein neues Ansteckungszentrum bilden kann.“ 

Bis jetzt war aber diese Anschauung meist nur auf Stuhluntcr- 
suchungen gestützt, die bekanntlich bei chronischen Fällen selten zum 
Ziele führen, wenn man auch hier durch Anwendung einer besonders sorg¬ 
fältigen Technik die Resultate bedeutend verbessern kann (Schürer und 
Wolff, Ungermann und Jötten). Ich glaube sie durch meine Unter- 
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suchungen auf festere Basis gestellt zu haben, vor allem dureh den 
f^pweis, daß die Chronizität des Leidens hauptsächlich durch den 
rezidivierenden Charakter desselben bedingt ist und daß diese Rezidive 
spezifischer Natur sind. 

Die praktische Bedeutung dieser Tatsache ist nicht gering. Wenn 
auch das Vorkommen von gesunden Bazillenträgern nicht von vornherein 
geleugnet werden kann 1 , so glaube ich doch, in Übereinstimmung mit 
Dressei und Marchand, Schürer und Wolff, Käthe u. a., daß bei 
der Entstehung von Epidemien den chronisch Ruhrkranken eine viel 
größere Rolle beizumessen ist. Die große Zahl der Fälle, bei welchen 
erst bei der Obduktion chronische Ruhrveränderungen als Nebenbefund 
aufgedeckt werden, läßt aber vermuten, daß man in der nächsten Zeit 
mit derartigen herdförmigen Ruhrepidemien noch viel zu tun haben wird, 
die durch solche mit unbemerkt gebliebener chronischer Ruhr behafteten 
Personen verursacht werden. 

Unter meinen Fällen von chronischer Ruhr befinden sich nur 16, die 
(abgesehen von den offensichtlich sub finem entstandenen Broncho¬ 
pneumonien) mit einem anderen schweren, selbständigen Leiden nicht 
kombiniert waren. Sämtlichen diesen Fällen war eine mehr oder weniger 
ausgesprochene, manchmal exzessive Atrophie gemeinsam. Ein großer 
Teil derselben war mit Ödemen behaftet; manchmal bestand allgemeine 
Wassci sucht. 

Nach Jürgens, Galambos und Prym sollen bei idiopathischen, 
durch Unterernährung bedingten Ödemkrankheiten diphtherische oder 
geschwürige Darm Veränderungen Vorkommen, die mit Dysenterie nichts 
zu tun haben. Ich konnte bei einem Teil der Fälle mit ödem Ruhr¬ 
bazillen nach weisen (28, 30, 93, 96); was die übrigen betrifft, wo keine 
Ruhrbazillen gefunden werden konnten (6, 8, 24), zwingt mich sowohl 
der anatomische Befund, der für Dysenterie durchaus typisch war, wie 
auch der klinische Verlauf zu der Annahme, daß hier die Darmverände¬ 
rungen das Primäre waren; bei einem dieser Fälle (6) war außerdem der 
Ruhrwidal mit Flexnerbazillen 1: 640 positiv. Ob aber bei dem Zustande¬ 
kommen der Hydrämie nicht auch andere Momente mitspielen, also vor 
allem Unterernährung, entzieht sich meinem Urteil; auffallen mußte, daß 
in anderen Fällen mit nicht weniger schweren Darm Veränderungen jede 
Andeutung von Ödemen fehlte. Einige der Fälle mit „hydrämischer Ruhr“ 
zeigten anatomisch ausgesprochene chronische Gastritis oder Gastroenteritis; 
dieselbe Veränderung fand ich aber ebenso häufig bei nichthydrämischeri 


1 Ford fand in 10 von 60 Leichen mit normalem Darmbefund Pseudo- 
ruhrbazillen, Wolf dagegen, der 24 Leichen (von Kindern) untersuchte, nur 
bei 3 mit deutlichem Dickdarmkatarrh. 
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Fällen, Beine Ödemkrankheit habe ich übrigens hierorts sehr selten auf 
dem Obduktionstisch gesehen. 

Bei den übrigen Fällen war die chronische Ruhr mit anderen inehr 
oder weniger schweren Krankheitsprozessen kombiniert. Es war natürlich 
nicht immer möglich, zu entscheiden, ob die Kachexie und der Tod auf 
Kosten der Ruhr oder der begleitenden Krankheit zu schreiben ist. 
ManchmsJ war sicher beides im Spiele, das andere Mal waren aber die 
Darm Veränderungen so gering oder in so vorgeschrittenem Heilungs¬ 
stadium, daß man sie bloß als Nebenbefund betrachten mußte. 

In einem Falle (47) handelte es sich um rein zufällige Kombination 
mit einer vereiterten Schußverletzung. Hier war die chronische Ruhr 
(positiver Bazillenbefund) sicher die Todesursache, denn die Phlegmone 
war bereits im Abklingen und anatomisch waren keine Zeichen einer 
Sepsis zu sehen. Trotzdem wurde die Erkrankung klinischerseits als 
Sepsis gedeutet. Im Fall 72 hat sich in den letzten 14 Tagen Lungeu- 
gangrän und jauchige Pleuritis entwickelt, die als Todesursache anzusehen 
war; aber auch die Darmaffektion war hier sehr schwer. 

Die häufigste Kombination war jene mit Tuberkulose. Das kann 
nicht wundernehmen, denn die schwere Schädigung des Organismus durch 
Ruhr schafft sicher einen günstigen Boden für die Tuberkulose; dabei 
handelte es sich zum Teil um Aktivierung eines allem Anschein nach 
älteren Prozesses, zum Teil aber sicher um Neuinfektion. Es waren seröse 
bis eiterige Pleuritiden, käsige Pneumonien und gewöhnliche ulzeröse 
Phthisen; einigemal Peritonitis, Miliartuberkulose und Knochentuberkulose. 
Die Darmveränderungen waren zum Teil recht gering, einigemal fast ab¬ 
geheilt (72, 73), oft bestanden aber auch noch nach einem sehr langen 
Verlauf frische Prozesse, und der Nachweis von Ruhrbazillen gelang 
(Fall 40 7 Monate, Fall 62 6 Monate). Derartige Fälle sind der beste 
Beweis, wie lange sich floride Ruhrprozesse, ohne an sich besonders 
schwer sein zu müssen, im Darm erhalten können. 

Handelt es sich um offene Lungenphthisen, so können sich sekundäre 
Darmgeschwüre nicht nur mit der gewöhnlichen Lokalisation im Ileo- 
coecum, sondern auch inmitten der dysenterischen Veränderungen bilden. 
Ich sah öfters im Rectum und Sigma neben den gewöhnlichen flachen 
Ruhrgeschwüren einige tiefere, die durch ihre unregelmäßigen, wie an¬ 
genagten Ränder und durch den stark granulierenden und zugleich ver¬ 
narbenden Grund auffielen (Fall 68); bei makroskopischer Beurteilung 
kann man derartige Geschwüre nur dann mit gewisser Sicherheit als 
tuberkulös ansprechen, wenn man sie auch weiter oben, außerhalb der 
Ruhrveränderungen, verfolgen kann. Der Gedanke liegt aber nahe, daß 
sich Tuberkelbazillen auf dem durch Ruhr vorbereiteten Boden besonders 
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leicht niedersetzen können; so entstehen tuberkulöse Geschwüre auch an 
Stellen, wo man sie sonst selten vorzufinden pflegt. Das an sich schon 
verwickelte anatomische Bild der Ruhr wird dadurch natürlich noch 
weiter kompliziert. 

Ein seltsamer Fall (78) dieser Art sei näher besprochen. M. 0., 
ottomanischer Soldat, litt seit 16 Monaten an blutig-schleimigem Durch¬ 
fall von wechselnder Intensität; in den letzten 2 Monaten hat sich außer¬ 
dem eine exsudative Pleuritis entwickelt. Wiederholte bakteriologische 
Stuhluntersuchung fiel negativ aus. 

Der Obduktionsbefund lautete: Offene Tuberkulose der Lungenspitzen 
beiderseits; rechts frische serofibrinöse Pleuritis, links Reste einer ab¬ 
gelaufenen Pleuritis. Die Darmmuskulatur war im Rectum und in der 
Flexura linealis etwas verdickt; die Schleimhaut in den unteren drei Vierteln 
des Dickdarmes ungleichmäßig granuliert, stellenweise etwas gerötet, im 
allgemeinen sehr dünn; auch die Submukosa zeigte sich meist sehr dünn, 
offenbar narbig geschrumpft, so daß die Faltenbildung der Schleimhaut 
sehr eingeschränkt war. Im Rectum, Sigma, weiter im Colon ascendens 
und Coecum waren einige bis hellergroße GeEchwüre, die bis an die 
Muskularis reichten; sie besaßen deutlich unteiminierte, sehr unregelmäßig 
konturierte, zackige Ränder; der Grund war zum Teil gereinigt, zum Teil 
mit wuchernden Granulationen bedeckt. Außerdem waren zahlreiche, 
etwa linsengroße Verschorfungen der Schleimhaut von bröckeligem Aus¬ 
sehen vorhanden; dort, wo die Schorfe bereits abgestoßen waren, zeigten 
sich Substanzverluste, die meist bis auf die Muskularis reichten, aber 
wegen der Dünne der Mucoea und Submucosa seicht erschienen; ihre 
Ränder waren ziemlich geradlinig, ganz leicht unteiminiert. Derartige 
Geschwüre waren massenhaft vorhanden; stellenweise konfluierten 6ie mit¬ 
einander. 

Hier war es wirklich schwer zu sagen, inwieweit die Veränderungen 
auf Kosten der Ruhr- oder der Tuberkelbazillen zu rechnen sind. Da¬ 
gegen wies einerseits der diffuse chronisch entzündliche, zur Schrumpfung 
der Schleimhaut und der Submukosa führende Prozeß, andererseits der 
positive Nachweis von Ruhrbazillen in den Schorfen auf die dysenterische 
Natur der Affektion hin; die erstgenannten größeren Geschwüre waren 
alter höchstwahrscheinlich tuberkulöser Natur. 

Daß sich Tuberkelbazillen in dem dysenterischen Darm etablieren 
können, zeigen zwei weitere Fälle. 

Hier war die Schleimhaut des unteren Dickdaruiabsclinittes von zahl¬ 
reichen Narben und Pigmentierungen durchsetzt, die auf eine abgelaufenc 
Ruhr hinweisen; frische dysenterische Prozesse waren dagegen nirgends 
zu finden. Dafür war bei dem einen in der Flexura lieualis, bei dem 
anderen an der Grenze des Rectum und Sigma eine mehrere Zentimeter 
lange Darmpartie von einem zirkulären, stark stenosierenden chronisch- 
tuberkulösen Geschwür eingenommen. Bei dem letzteren bestand außer- 
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dem offene Spitzentuberkulo.se; das Geschwür war wahrscheinlich sekun¬ 
därer Natur. Der erstere wies zwar eine Ausbreitung der Tuberkulose in 
verschiedenen Organen, vor allem in den Lymphdrüsen, auf, in den 
Lungen waren dagegen keine älteren Veränderungen zu finden; hier war 
die Darmtuberkulose höchstwahrscheinlich primär. Die Ruhr war bei 
beiden längst geheilt, die Tuberkulose aber verblieb. 1 

Eine interessante Kombination war ferner jene mit Malaria (16 Fälle). 
Die Infektion wurde ohne Ausnahme in Albanien akquiriert: es handelte 
sich durchwegs um Tropica. 

Bei einem Teil der Fälle manifestierte sich diese Krankheit nur 
durch mehr oder weniger beträchtliche Schwellung und schwarzbraune 
Verfärbung der Milz und der Leber; im Milzausstrich war reichliches 
Pigment, aber keine Parasiten zu finden. Davon waren drei Fälle mit 
chronischer rezidivierender Ruhr kombiniert (Fall 58 3 1 / i Monate, Fall 61 
4 Monate, Fall 68 6 Monate). Hier war der bakteriologische Befund im 
Darm positiv (Fall 58 war außerdem mit einer verrukösen Endokartitis 
und interstitiellen Herdnephritis, Fall 68 mit käsiger Pneumonie und 
tuberkulösen Darmgeschwüren kombiniert). Bei einem weiteren Fall (63) 
war auch die Ruhr in Abheilung begriffen; eine interkurrente kruppöse 
Pneumonie brachte den Tod herbei. Bei einem anderen (74) mußte die 
Ruhr ebenfalls als abgelaufen betrachtet werden; hier war die Todesursache 
wahrscheinlich in der Vorgefundenen schweren subchronischen Glomerulo¬ 
nephritis zu suchen. Ein dritter Fall (59) mit ebenfalls abheilenden Ruhr¬ 
veränderungen wies schwere, mit Wassersucht einhergehende Kachexie auf. 
Bei den letztgenannten drei Fällen war der bakteriologische Befund im 
Darm negativ, was nach dem oben Gesagten zu erwarten war. 

Bei den übrigen 10 Fällen konnte man im Milzausstrich Tropica- 
parasiten feststellen, als Zeichen einer floriden oder vielleicht auch latenten 
Infektion; hier war es manchmal schwer zu sagen, ob die Malaria als 
Todesursache oder als Nebenbefund zu betrachten ist. Sämtliche zeigten 
eine mehr oder weniger schwere Anämie, die natürlich für den letalen 
Ausgang nicht gleichgültig war; bei einigen waren die Parasiten im Milz¬ 
ausstrich so zahlreich, daß man an einen floriden Prozeß denken mußte 
(z. B. Fall 43). Den klinischen Aufzeichnungen war nicht viel über den 
Verlauf der Malaria zu entnehmen; die Krankheitsdauer schwankt zwischen 
1 und 5 Monaten, cs war aber nicht immer klar, ob die Ruhrinfektion 
zugleich stattgefunden hatte. Überhaupt waren die Angaben über Ruhr¬ 
symptome äußerst lückenhaft. Der anatomische Darmbefund wich von 
dem üblichen Bild der Ruhr nur soweit ab, als infolge der schweren 
Anämie die Hyperämie der Darmschleimhaut manchmal stark zurücktritt. 

In den Lehrbüchern wird als eine besondere Form der Malaria der 
dysenterische Typus derselben beschrieben, wobei die Darmaffektion auf 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Die Mitteilung von Raubitschek 
(Verhandlungen der Deutschen Pathologischen Gesellschaft.' Bd. XV), welche das¬ 
selbe Thema behandelt, wurde mir erst nach Abschluß dieser Arbeit zugänglich. 
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eine Verstopfung der Darmkapillaren mit Parasiten und Pigment zurück¬ 
geführt wird. Bei meinen Fällen handelte es sich bestimmt um nichts 
derartiges, sondern um Kombination zweier selbständiger Infektions¬ 
krankheiten. Das beweist der meist positive Ruhrbazillenbefund; in den 
wenigen Fällen, wo dieser versagte (33, 34, 59), war nicht der geringste 
Unterschied in den Darm Veränderungen festzustellen. Der einzige Fall, 
bei dem die Veränderungen (Hyperämie, Verschorfungen und Blutungen) 
nicht diffus, sondern herdförmig angeordnet waren, so daß man an 
Embolien hätte denken können, ergab positiven Befund von Ruhr¬ 
bazillen (Fall 58). 

Wir haben also gesehen, daß man sowohl bei akuter wie auch bei * 
chronischer Ruhr die anatomische Diagnose durch den Nachweis von 
Ruhrbazillen erhärten kann, was in vielen zweifelhaften Fällen von Wert 
ist. Insbesondere möchte ich hervorheben, daß hier oft der Befund 
positiv ausfällt, wo die Stuhluntersuchung intra vitam wiederholt ergebnis¬ 
los war (78, 13, 79). 

In einer Anzahl der Fälle lieferte dagegen die bakteriologische Unter¬ 
suchung des Präparates ein negatives Ergebnis. Soweit es sich dabei um 
Prozesse handelt, die offenbar in Abheilung begriffen sind, oder sogar nur 
um Spuren und Reste einer abgelaufenen Erkrankung, ist der negative 
Befund, wie oben näher ausgeführt wurde, ohne weiteres begreiflich. 
Dies mag etwa für die Fälle 5, 6, 33, 59, 72, 73, 63, 74, 18, 83, 17, 21, 

12 und 76 Geltung haben. Was die übrigen negativen Befunde betrifft, 
so darf nicht außer acht gelassen werden, daß man bei dem Bearbeiten 
des Leichenmaterials mit derselben Unzulänglichkeit der bakteriologischen 
Methodik zu kämpfen hat wie bei der Untersuchung von Dejekten. Zwar 
liegen hier die Verhältnisse insoweit günstiger, daß die Frist zwischen 
der Entnahme und Bearbeitung des Materials wegfällt, doch «ist dieser 
Vorteil nur scheinbar. Es ist nämlich nicht immer möglich, die Obduktion 
sofort nach dem Tode vorzunehmen ;* da aber die Leiche, hauptsächlich 
im Sommer, ihre Wärme ziemlich langsam abgibt, so macht sich hier der 
ungünstige Einfluß der Uberwucherung durch Saprophyten eher stärker 
fühlbar als bei Stuhlproben, die doch viel schneller abkühlen. 

Viel größere Bedeutung für das Gelingen des Ruhrbazillennachweises 
hat die Möglichkeit, direkt von der erkrankten Schleimhaut abimpfen zu 
können, unter Ausschluß der kotigen Stuhlmassen, die durch Wasser¬ 
spülung sorgfältig entfernt wurden. Ich habe schon oben hervorgehoben, 
daß es diejenigen Stellen der Darminnenwand sind, die die frischesten 
Stadien der Erkrankung bzw. des Rezidivs aufweisen, von welchen der 
Ruhrbazillennachweis am ehesten gelingt. Nur aus dem manchmal mit- 
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erkrankten lleum sind die Kuhrbazillen meist schwer zu züchten, wofür 
ich keine Erklärung finde. 

In einer Anzahl der Fälle (9) wurden die Platten vom B. proteus 
überwuchert. Ohne mich in Betrachtungen über Pathogenität dieser 
Bakterienart im allgemeinen einzulassen, finde ich es für nötig, diesen 
Befunden einige Bemerkungen zu widmen. Daß der Proteus in patho¬ 
logischen Stühlen, vor allem bei der Ruhr, oft gefunden wird, ist l>ekannt 
(Köhler, Pollak und Müller u. a.). Seine ursächliche Beziehung zu 
diesem Krankheitsprozeß erscheint aber sehr zweifelhaft. Nach Engel 
soll er bei der Ruhr die Rolle des sogenannten Nosoparasiten (Hanse- 
■ mann) spielen, d. h. er siedelt sich an der durch Ruhrbazillcn krankhaft 
veränderten Darmschleimhaut an und trägt seinerseits zur Verschlimmerung 
des Prozesses bei. Er fand bei zwei zur Obduktion gekommenen Ruhr¬ 
fällen neben den durch die Ruhr bedingten Erscheinungen eine auffallend 
sulzig-ödematöse Beschaffenheit; er glaubt diese Abweichung der Ein¬ 
wirkung des Proteus zuschreiben zu müssen, den er neben anderen 
Bakterien aus der Darmwand züchtete; Ruhrbazillen wurden dabei nicht 
gefunden. Ich kann diese Beobachtung nicht bestätigen; meine dies- 
^ bezüglichen Fälle (14, 20, 22, 25, 27, 36, 86, 87, 95) unterscheiden sich 
in dieser Richtung von dem typischen Bild der Ruhr mit Ausnahme 
einiger mit sekundärer Darmtuberkulose kombinierten Affektionen. 
Übrigens waren auch in zahlreichen anderen als den hier angeführten 
Fällen einige Proteuskolonien auf den Platten zu finden, oft neben Ruhr¬ 
bazillen; es hängt nämlich einerseits von der rechtzeitigen Besichtigung 
der Platten, andererseits von der Tendenz des betreffenden Proteus¬ 
stammes zur flächenhaften Ausbreitung ab, ob die ganze Platte über¬ 
wuchert wird oder nicht. Ist das einmal der Fall, so wird natürlich 
dadurch jede Analyse der übrigen Darmflora vereitelt; die möglicherweise 
auf der Platte vorhandenen Ruhrkolonien lassen sich dann nicht mehr 
abimpfen, da die große Wachstumsenergie des Proteus deren Reinzüchtung 
unmöglich macht. Manchmal ist es reiner Zufall, ob man rechtzeitig 
dazu kommt, um noch einige Ruhrkolonien ohne die störende Beimischung 
abstechen zu können; als Beispiel kann Fall 65 dienen, wo knapp am 
Rande des die ganze Platte bedeckenden Proteusrasens eine einzige Rubr- 
kolonic eben noch unberührt geblieben war. Ich sehe also keinen Grund, 
den Befunden von Proteus eine andere Bedeutung beizumessen als die, 
daß er das Auffinden der eventuell auf der Platte vorhandenen Ruhr¬ 
bazillen verhindert. 

Wenn ich also sowohl die Fälle mit dem Befund inagglutinabler ruhr¬ 
ähnlicher Bakterien, deren Bedeutung schwer zu beurteilen ist, wie auch 
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jene, wo die Platten vom Proteus überwuchert wurden, von der weiteren 
Betrachtung ausschließe, so bleibt immerhin eine Anzahl Fälle übrig, wo 
der Befund negativ war. Hier gibt es zwei Möglichkeiten: entweder 
waren Ruhrbazillen da, haben sich aber dem Nachweis entzogen, oder 
aber es hatten die betreffenden Darmaffektionen mit Ruhrbazillen gar 
nichts zu tun, sondern es handelte sich um Erkrankungen mit einer 
anderen Ätiologie. 

Diese zweite Möglichkeit möchte ich noch am ehesten für die Fälle 
68 und 85 gelten lassen. Bei dem ersten hatte ich im Verlaufe einer 
tuberkulösen Koxitis subakute Glomerulonephritis entwickelt, und es ist 
die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß die Vorgefundenen 
Darm Veränderungen (Schwellung, Rötung, Blutungen) nichts anderes als 
Begleiterscheinungen einer Urämie waren. Bei dem zweiten wichen die 
Erscheinungen im Darm stark vom üblichen Bild der Ruhr ab; sie waren 
eher als chronische Enteritis aufzufassen, und die Untersuchung wurde 
hier mehr aufs Geratewohl angestellt; am ehesten hätte man noch an 
Paratyphus denken können. Weiter gehören hierher drei Fälle (16, 52, 56) 
mit sekundärer Darmtuberkulose, wo außerdem ähnliche, an akute 
katarrhalische Ruhr erinnernde Veränderungen vorgefunden wurden, wie 
jene auf S. 359 besprochenen, mit dem Unterschied aber, daß hier keine 
Ruhrbazillen gefunden werden konnten; hier ist an die Möglichkeit zu 
denken, daß die diffuse Entzündung der Schleimhaut durch die von den 
Geschwüren sezernierten Toxine verursacht war. Schließlich wäre noch 
Fall 66 zu erwähnen, bei dem katarrhalische Colitis neben einer schweren 
Peritonealtuberkulose bestand. , 

Der Rest der Fälle (1, 26, 24, 31, 88) aber bot anatomisch das für 
chronische rezidivierende Ruhr durchaus typische Bild; der bakterio¬ 
logische Befund war jedoch negativ. Es ist die Frage, ob es sich hier 
überhaupt um Ruhr handelte. Neben der Ruhr gibt es eine Krankheit, 
die mit ähnlichen geschwürigen Darmveränderungen einhergeht, die 
Colitis ulcerosa s. gravis; ihre Ätiologie ist unbekannt. Schmidt, 
der dieses Leiden zum erstenmal als selbständige Krankheit beschrieb, 
definiert es in folgender Weise: 

„Unter der Bezeichnung Colitis ulcerosa od. gravis versteht man ge¬ 
wisse Formen schwerer, gewöhnlich langsam sich entwickelnder, manchmal 
aber akut einsetzender, oft mit Fieber und nicht selten auch mit ge- 
schwürigem Zerfall einhergehenden Zustände der Dickdarmschleimhaut, 
welche bald das ganze Organ, bald nur die tieferen Abschnitte (Flexura. 
Sigma und Rectum) betreffen und von der Schleimhaut auf die übrigen 
Wandschichten des Organs überzugreifen pflegen. 

Die entzündete Schleimhaut kann in größerer oder geringerer Aus¬ 
dehnung geschwürig zerfallen und dann besteht kein greifbarer Unter¬ 
schied mehr gegenüber der Dysenterie, mit der sie das Vorkommen 
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schwerer Allgemeinerscheinungen (hohes Fieber, Anämie, Prostation) und 
metastatischer Infekte (Gelenksschwellungen, Venenthrombosen) teilt. Sie 
unterscheidet sich prinzipiell von ihr durch das Fehlen spezifischer Krank¬ 
heitserreger und durch die oft schleichende Entstehung.“ 

Nun ist aber „das Fehlen spezifischer Krankheitserreger“ ein rein 
negatives Merkmal, das zur Abgrenzung eines Krankheitsbegriffes nicht 
ausreicht; es gilt doch in der Bakteriologie als allgemein anerkannte Regel, 
daß negative Befunde um so weniger beweisen, je ungenauer die an¬ 
gewandte Methode arbeitet. Daß aber dies für den Nachweis von Ruhr¬ 
bazillen in hohem Maße gilt, wurde oben ausführlich besprochen. 
Strauss, Dünner, Ghrmann, Gluzinski sowie Dressei und Mar- 
chand haben bei Fällen von Colitis ulcerosa im Krankenserum Agglutinine 
für Ruhrbazillen festgestellt; wenn auch die Bedeutung der Agglutination 
wenigstens für Pseudodysenteriebazillen fraglich ist, so hat es doch den 
Anschein, daß die Colitis ulcerosa in den meisten Fällen, wenn auch 
vielleicht nicht immer, das Spätstadium eines ursprünglich unerkannten 
Ruhrinfekts darstellt (Umber). Ich habe bereits oben für diejenigen 
meiner Fälle, bei welchen abheilende Darmveränderungen gefunden worden 
sind, diese Auffassung gelten lassen. Aber auch für die zuletzt angeführten 
Fälle scheint mir die Annahme viel wahrscheinlicher zu sein, daß es sich 
hier um chronische rezidivierende Ruhr gehandelt habe, der Nachweis 
der Ruhrbazillen aber wegen der unzulänglichen Methodik mißlang. War 
doch auch in den Fällen mit positivem Befund die Zahl der Ruhrkolonien 
auf den Platten manchmal recht gering. Insbesondere möchte ich darauf 
hinweisen, daß die Therapie auf die Auffindbarkeit der Ruhrbazillen nicht 
ohne Einfluß bleibt, was auch Schweriner betont. 

Da» gilt vor allem für den Fall 31, der die schwersten Darm¬ 
veränderungen aufwies, die ich je gesehen habe: die unteren zwei Drittel 
der Dickdarmschleimhaut waren mit tiefen sinuösen Geschwüren durch¬ 
löchert, die im Rectum und hauptsächlich im Sigma zu größeren Flächen 
konfluierten; die ganze Innenwand des Darmrohres war mit zusammen¬ 
hängenden, schmutziggrauen, trockenen Pseudomembranen bedeckt, die 
sich vom Rectum bis ins Ileum erstreckten und auch die Geschwüre aus¬ 
kleideten. Der Fall wurde noch kurz vor dem Tode mit ausgiebigen 
Darmspülungen mit Tamalbin behandelt; damit ist wahrscheinlich der 
negative bakteriologische Befund zu erklären. 

Die übrigen Fälle wurden mit Bolus oder Tierkohle behandelt, was 
nach Schweriner und auch nach meiner Erfahrung bei Stuhlunter¬ 
suchungen ebenfalls nicht gleichgültig ist, wenn auch bei direktem Ab¬ 
impfen von der Darmwand der störende Einfluß in nicht so hohem Maße 
sich fühlbar macht wie bei Stuhlproben. 
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Auf eine Besonderheit meiner Befunde möchte ich noch hinweisen, 
die vielleicht mit dem eben Besprochenen im Zusammenhang steht: das 
ist die niedrige Zahl der Fälle mit Shiga-Krusebazillen; es waren ins¬ 
gesamt fünf Fälle; einer davon (92) betraf akute, die übrigen (3, 23, 61, 91) 
chronische Erkrankungen. Für das Überwiegen der Pseudodysenterie¬ 
bazillen in den chronischen Formen kann es zweierlei Erklärung geben: 
entweder zeigen die durch diese Abart verursachten Erkrankungen größere 
Neigung zum chronischen Verlauf (Gruber und Schädel), es würde sich 
also um eine besondere Eigenschaft der Pseudoruhrbazillen handeln, oder 
aber, was viel wahrscheinlicher erscheint, entziehen sich die Shiga-Kruse¬ 
bazillen wegen ihrer größeren Empfindlichkeit leichter dem bakterio¬ 
logischen Nachweis. Damit wäre vielleicht mancher der negativen Be¬ 
funde zu erklären; daß diese Annahme nicht von der Hand zu weisen ist, 
beweist Fall 84, wo trotz des Vorhandenseins von schweren rezidivierenden 
Prozessen aus dem Darm keine Ruhrbazillen gezüchtet werden konnten; 
drei Wochen vorher wurden aber im Stuhle Shiga-Krusebazillen nach¬ 
gewiesen. (Es ist übrigens der einzige Fall, wo die bakteriologische Unter¬ 
suchung an der Leiche im Gegensatz zur Stuhluntersuchung versagte.) 
Irgendwelche Besonderheiten im pathologisch-anatomischen Bilde der 
durch Shiga-Krusebazillen verursachten Erkrankungen konnte ich nicht 
feststellen. Ob die Pseudoruhrbazillen im allgemeinen leichtere Formen 
der Ruhr zu erzeugen pflegen, wie Kruse behauptet, entzieht sich 
meinem Urteil; sicher ist aber, daß sie nicht selten die allerschwersten 
Darm Veränderungen veranlassen können. 


Die Ergebnisse meiner Untersuchungen lassen sich etwa in folgender 
Weise zusammenfassen: 

1. Aus deV erkrankten Darmschleimhaut von Ruhrleichen lassen sich 
in den meisten Fällen Ruhrbazillen züchten. 

2. Die Ätiologie mancher Darraaffektionen, deren Zugehörigkeit zur 
Ruhr nach dem anatomischen Befunde fraglich erscheint, kann auf diese 
Weise aufgeklärt werden. Es zeigt sich dabei, daß. die Ruhr in Form 
einer ganz leichten katarrhalischen Entzündung der Dickdarmschleimhaut 
auf treten kann. 

3. Chronische Ruhr weist in den weitaus meisten Fällen einen 
rezidivierenden Charakter auf. Diese Rezidive sind spezifischer Natur; 
es lasse sich aus den ergriffenen Schleimhautpartien Ruhrbazillen züchten. 
Deshalb sind chronisch Ruhrkranke stets als ansteckungsgefährlich zu 
betrachten. 
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4. Für die Unterhaltung der dysenterischen Prozesse bei chronischer 
Ruhr scheinen die Schleim zysten und submukösen Abszesse von Be¬ 
deutung zu sein, da sich in ihnen während der Latenz Ruhrbazillen 
erhalten können. 

5. Die im Verlaufe der Tuberkulose, Malaria und septischen Er¬ 
krankungen auftretenden Durchfälle sind sehr oft durch unerkannt ge¬ 
bliebene Ruhr bedingt. 

Beendet im Juni 1919. 
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[Aus dem Hygienischen Institut der Universität Kiel.] 

(Direktor: Professor Dr. Kisskalt) 


Massenerkrankung an Gastroenteritis nach dem Genuß 
von geräucherten Makrelen 
bedingt durch das Bacterium enteritidis Breslau. 

Von 

Professor Dr. med. Ludwig Bitter. 


In der Zeit vom 12. bis 15. Juli 1919 kamen in Kiel über 300 Fälle von 
Erkrankungen an fieberhafter Gastroenteritis vor, die auf den Genuß 
von Makrelen bezogen werden mußten. Eine größere Reihe ähnlicher 
Erkrankungen ereignete sich in der gleichen Zeit an den verschiedensten 
Orten außerhalb Kiels (z. B. Oldenburg i/H., Berlin, Leipzig), die eben- 
falls durch das Verzehren von Makrelen, die aus Kiel stammten, bedingt 
waren. Die Krankheitserscheinungen traten in einer großen Anzahl von 
Fällen schon kurze Zeit nach der Aufnahme der Fische auf. Sie waren 
im •allgemeinen ziemlich heftig, mehrere choleraähnliche Erkrankungen 
kamen zur Beobachtung. Vier Personen erlagen der Vergiftung, alle am 
Ende der ersten oder zu Beginn der zweiten Krankheitswoche. Fast alle 
Makrelen, die zu Vergiftungen Veranlassung gaben, waren geräuchert, 
nur eine Gruppenerkrankung mit einem Todesfall mußte auf den Genuß 
von gekochten Fischen dieser Art zurückgeführt werden. Die Herkunft 
dieser Makrelen ist bislang nicht einwandfrei aufgeklärt worden, doch spricht 
manches für die Vermutung, daß sie aus derselben Bezugsquelle stammen, 
wie die geräucherten. Diese geräucherten Makrelen waren dänischen 
Ursprungs. Sie waren in einem Gefrierhaus in Skagen in eingefrorenem 
Zustande aufbewahrt, vor dem Versand wahrscheinlich gewaschen, leicht 
gesalzen und auf Eis verpackt („aufgeeist“) in Kisten zu 200 Stück mit 
der Elisenbahn nach Kiel geschickt. Die Fische waren in der bei dem Ver- 
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sand von dänischen Makrelen üblichen Weise nicht ausgenommen. Das 
Aussehen, der Geruch, die Konsistenz und der Geschmack der 
Tiere war sowohl im ungeräucherten wie im geräucherten Zustande nach 
der Aussage der Sachverständigen bzw. aller Leute, die davon gegessen 
haben, tadellos und einwandfrei. Die Fische, 78 Kisten zu 200 Stück, 
sind von der Schleswig-Holsteinischen Fischhandelsgesellschaft mit einigen 
anderen Kisten voll Makrelen, die nicht aus dem Gefrierhaus in Skagen 
stammten und bald nach dem Fange leicht gesalzen auf Eis transportiert 
wurden, vier großen Kieler Betrieben zum Räuchern übergeben, von diesen 
geräuchert und in kleine Kisten verpackt der Stadt überliefert, und von 
letzterer an 55 Ladengeschäfte zum Verkauf verteilt worden. Daß gerade 
die Gefrierhausmakrelen für das Zustandekommen der Vergiftung verant¬ 
wortlich zu machen sind, geht aus dem Umstande hervor, daß der Inhaber 
einer Räucherei, die nachweislich nur Gefrierhausfische zum Räuchern 
erhalten hatte, eine von diesen unmittelbar nach dem Räuchern aß und 
schwer erkrankte. 'Aus Dänemark trafen die Makrelen am Dienstag, den 
8. Juli ein, die Überweisung an die Räuchereibetriebe erfolgte am 9., und 
die Verteilung an die Ladengeschäfte am 11. Juli. Da in Kiel längere Zeit 
vorher keine geräucherten Makrelen zu kaufen gewesen waren und die 
Ware, wie gesagt, von tadelloser Beschaffenheit zu sein schien, so fand sie 
außerordentlich schnell Absatz. Am Sonnabend Nachmittag (12. VTL), 
als die ersten Vergiftungsfälle bekannt geworden waren, war in sämtlichen 
Geschäften keine Makrele mehr aufzutreiben. Eine größere Anzahl der 
Räucherfische ist nachweislich von Reisenden mitgenommen oder privatim 
verschickt worden, so daß die Häufigkeit der auswärts vorgekommenen 
Fälle sich dadurch ohne weiteres erklärt. Mehrere auswärts beobachtete 
Vergiftungen sind von mir genau verfolgt und mit aller Bestimmtheit auf 
den Genuß von Kieler Makrelen zurückgeführt worden. 

Einige besondere interessante Verschleppungen der Krankheit nach 
außen seien hier mitgeteilt: Am Sonnabend, den 12. Juli, fuhr eine Ver¬ 
käuferin des Ladengeschäftes, aus dem die meisten zur Vergiftung führen¬ 
den Makrelen stammten, zu ihren Eltern nach Oldenburg in Holstein und 
brachte diesen Makrelen mit. Am Montag den 14. morgens gegen 4 Uhr 
erkrankten Vater, Mutter und zwei erwachsene Töchter, die am Vorabend 
gemeinsam eine Makrele verzehrt hatten, an akuter Gastroenteritis. Die 
Krankheitserscheinungen waren bei allen nach der Mitteilung des behan¬ 
delnden Arztes recht heftig. Die Körpertemperatur betrug bei den 
Töchtern 39°, bei dem Vater und der Mutter 38*6° bzw. 38*3°. Beide 
Töchter hatten deutliche Roseola, eine am 15. Juli außerdem schon eine 
palpable Milz. Der Verdacht, die Krankheit verursacht zu haben, lenkte 
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sich zunächst auf Nougatschokolade, erst nachträglich durch eine Notiz 
in der Kieler Zeitung wurde dem behandelnden Arzte die verhängnisvolle 
Bedeutung der verzehrten Makrele klar. Der Vater ist der Vergiftung an) 
8. Krankheitstage erlegen. Aus dem Stuhle des Vaters, der zuerst im Unter¬ 
suchungsamt für ansteckende Krankheiten in Kiel eintraf, wurde das unten 
näher zu beschreibende Bacterium gezüchtet, auch in dem Stuhle und 
dem Urine der einen Tochter konnte später der gleiche Mikroorganismus 
nachgewiesen werden. Untersuchungsmaterial von den beiden anderen 
Erkrankten ist mir nicht zugegangen. 

Am 12. fuhr ein Lehrer aus Kiel nach Berlin und nahm eine am Vorabend 
gekaufte geräucherte Makrele mit sich. Er verzehrte auf der Reise nach¬ 
mittags 3 Uhr einen kleinen Teil des Fisches, spürte schon um 5 Uhr Un¬ 
wohlsein und erkrankte nachts in Berlin an ziemlich heftigem Brechdurchfall 
mit Ohnmachtsanfällen. Er erholte sich im Laufe des nächsten Tages jedoch 
soweit wieder, daß er am 14 seiner Beschäftigung in Berlin nachgehen 
konnte. Der Lehrer führte die Vergiftungserscheinungen richtig auf den 
Genuß des Makrelenstückes zurück und übergab am Morgen des 14. der 
Zimmerfrau des Hotels, in dem er wohnte, den tadellos aussehenden und 
riechenden Rest des Fisches zur Vernichtung unter ausdrücklichem Hin¬ 
weis auf seine stattgehabte Erkrankung und unter Warnung vor dem Ge¬ 
nüsse des Fisehrestes. Am folgenden Morgen (15. Juli) erfuhr er im Hotel 
daß diese Zimmerfrau und deren Mann nach dem Genüsse eines Räucher¬ 
fisches heftig an Brechdurchfall erkrankt seien. 

Am 11. kaufte ein Pastor in Kiel aus einem Ladengeschäft, dem eine 
größere Anzahl von Vergiftung bewirkenden Makrelen entstammte, einige 
dieser tadellos und appetitlich aussehenden Fische und nahm dieselben 
mit nach Leipzig. Daselbst wurden sie in der Familie seines Bruders am 
14 abends verzehrt. Nachts erkrankten alle 5 Personen, die von den 
Fischen gegessen hatten, nämlich der Hausherr, die Frau, Tochter, Sohn 
und Köchin — der Sohn besonders schwer — an Durchfall, Erbrechen und 
Fieber. 

Nicht alle Makrelen waren giftig, nicht einmal alle in einer Räucher¬ 
kiste befindlichen. In mehreren Fällen ist einwandfrei erwiesen, daß von 
zwei nebeneinander in der Kiste liegenden Fischen der eine unschädlich 
war, während das Verzehren des anderen die schwersten Krankheits¬ 
erscheinungen auslöste. 

So hatte eine Frau am Abend des 11. Juli 2 Makrelen, die neben¬ 
einander- in der Räucherkiste lagen, gekauft. Einen dieser Fische überließ 
sie ihrer Nachbarin, die denselben am gleichen 'Abend mit ihren Ange¬ 
hörigen ohne irgendwelche Beschwerden danach zu verspüren, verzehrte. 
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Sie selbst aß mit ihrer Tochter am folgenden Tage den anderen Fisch, 
beide erkrankten heftig, die Frau starb am 8. Krankheitstage. 

In einer anderen Familie mit zahlreichen Kindern genossen sämtliche 
anwesenden Familienglieder aus einem Ladengeschäft stammende Makrelen. 
Alle blieben gesund bis auf 2 Kinder, die sich eine anscheinend besonder? 
schöne Makrele geteilt und völlig verzehrt hatten. Diese beiden erkrankten 
wenige Stunden nach dem Genüsse unter heftigen mit Fieber verbundenen 
Magen-Darmerscheinungen. 

Nur etwa 5—6 Ladengeschäfte haben giftige Fische zugeteilt bekommen: 
2 von diesen sind besonders schwer betroffen. 

In den Ausscheidungen (Stuhl und Urin) einer größeren Anzahl von 
Erkrankten sowie in den Leichenteilen von drei der Vergiftung Erlegenen 
— Material von dem vierten in Oldenburg i/H. Verstorbenen war mir nicht 
zugänglich — ferner in den Resten eines Räucherfisches, nach dessen Genuß 
die Familie eines Kieler Arztes mit Einschluß des Hausherrn durchweg 
mittelschwer erkrankt war, konnte von mir das Bact. ent. Breslau mit 
seinem typischen Kulturmerkmalen und tierpathogenen Eigenschaften 
nachgewiesen werden. 

Der erste positive bakteriologische Befund wurde aus dem Urin eine? 
Patienten, der am 12. abends eine geräucherte Makrele gegessen hatte, 
am 15. mit Sicherheit erhoben. Das Material, Stuhl und Urin, traf am 
Sonntag den 13. im Untersuchungsamt ein und wurde in der dort üblichen 
Weise auf Chinablaumalachitgrünagar, der Urin auch auf einfachen China¬ 
blauagar (Bitter) ausgestrichen. Am Montag den 14. waren aus dem 
Urin auf beiden Nährböden ziemlich große farblose Kolonien gewachsen, 
die in Neutralrottraubenzuckeragar, Chinablaumolke (Bitter) und Pepton¬ 
wasser verimpft der Reihe nach folgendes Verhalten zeigten: Verfärbung 
und Gasbildung, Trübung, starke Bläuung und spätere Aufhellung, keine 
Indolbildung. Die ebenfalls am 14. angelegte Rasenkultur der fraglichen 
Bakterien auf Schrägagar wurde am 15. durch Paratyphus-B-Serum 
(Titer 1:5000) in einer Verdünnung 1:1000, von Typhusserum (Titer 
1:10000) in einer Verdünnung 1:100, von einem Gärtnerserum (Titer 
l: 20Q00) in einer Verdünnung 1:100 schwach und von einem Breslau¬ 
serum (Titer 1:5000) bis zum Endtiter in 2 Stunden bei Brüttemperatur 
makroskopisch agglutiniert. Mikroskopisch präsentierten sich die gezüch¬ 
teten Bakterien als durchweg mittelgroße gut bewegliche Stäbcheu, die 
sich nicht nach Gram färbten. Besonders hervorgehoben möge werden, 
daß die am 14. nach 20stündiger Bebrütung zuerst auf den Nährböden, 
beobachteten farblosen Kolonien sich bei weiterem Aufenthalt der Schalen 
bei Zimmertemperatur nicht in der für Paratyphus B- und Gärtner- 
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bakterien üblichen Weise mit einem Schleimwall umgaben. Insgesamt 
wurde in 18 Vergiftungsfällen der gleiche bakteriologische Befund erhoben 
8 mal aus Stuhl allein, 6 mal aus Stuhl und Urin und 4 mal aus Urin 
allein. Das frühzeitige Auftreten der Bakterien im Urin ist eine bei durch 
Angehörige der Paratyphusgruppe bewirkte Nahrungsmittelvergiftungen 
oft festgestellte Tatsache [z. B. Hübener (1)]. Blutproben habe ich ver¬ 
hältnismäßig spärlich zur Untersuchung bekommen, und aus diesen in 
keinem Falle den Erreger isoliert. Auch die Serumprüfung nach Widal 
ergab bei den 4 Blutproben, die ich von Patienten in der ersten Krankheits¬ 
woche erhielt, ein negatives oder zweifelhaftes Resultat (höchster Agglu¬ 
tinationswert 1:50 H—). Sehr eindeutige Agglutinationsergebnisse lieferte 
dagegen das Leichenblut der 3 infolge der Vergiftung am durchschnittlich 
8. Tage Verstorbenen. Ihr Serum agglutinierte Breslaubakterien (Labo¬ 
ratoriumsstämme) und den für die vorliegende Vergiftung verantwortlich 
zu machenden Stamm erstere in Verdünnungen von mindestens 1:200, 
letzteren in Verdünnungen von 1:500. Bei einer Reihe von anderen Pa¬ 
tienten konnten einige Wochen nach ihrer Erkrankung ebenfalls gute Ag¬ 
glutinationswerte für Breslaubakterien aus Laboratoriums- und Makrelen¬ 
stämmen festgestellt werden. Einer dieser Agglutinationsbefunde, der als 
Typus für alle im späteren Verlauf der Erkrankung bzw. nach der Genesung 
beobachteten, betrachtet werden kann, sei hier mitgeteilt. 

Patient H. Am 12. VII. Makrele gegessen. Krank seit dem 13. 
Widal am 11. VIII.: 
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Die der Vergiftung Erlegenen waren sämtlich über 55 Jahre, einer 
80 Jahre alt. Von 3 Leichen liegt Sektionsbefund vor, der besagt, daß 
sich bei allen die deutlichen Anzeichen einer schweren Gastroenteritis 
vorfanden. In den eingesan'dten Leichenteilen (Herzblut, Venenblut, 
Leber, Niere, Lunge usw.) konnte das beschriebene Stäbchen in großen 
zum Teil ungeheuren Mengen nachgewiesen werden. 
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Mäuse, die mit Brotstückehen, die in Reinkulturaufschwemmung ein¬ 
geweicht waren, gefüttert wurden, starben ausnahmslos am 8. Tage 
nach der Fütterung. Aus ihrem steril entnommenen Herzblut, aus 
Milz, Leber und Nieren wurde der beschriebene Vergifter jedes Mal in 
großen Mengen und in Reinkultur gezüchtet. Den gleichen Erfolg 
hatte die Verfütterung des oben erwähnten Makrelenrestes. 

Größere Schwierigkeiten hat es bereitet den Umfang der vorliegenden 
Nahrungsmittelvergiftung einigermaßen sicher zu ermitteln. Polizeilich 
gemeldet sind nur rund 170 Erkrankungen. Material zur Untersuchung 
lief in den ersten Tagen im Untersuchungsamt für ansteckende Krank¬ 
heiten nur verhältnismäßig spärlich ein. Insgesamt habe ich nur von 47 Pa¬ 
tienten Untersuchungsproben bekommen. Dan größten Teil davon erst 
am Ende der ersten Krankheitswoche oder noch später. Mehrere Ärzte, 
mit denen ich dieserhalb Rücksprache nahm, erklärten, daß sie bei Fisch¬ 
vergiftungen die Einsendung von Material zur bakteriologischen Unter¬ 
suchung für nutzlos und überflüssig hielten, da ja die Fischvergiftungen 
doch wohl immer durch Pt omaine bedingt würden. Aus dem gleichen 
Grunde hielten sie die Anzeige derartiger Erkrankungen für wertlos 
und für die Erkennung und Bekämpfung für ohne Belang. Durch per¬ 
sönliche Umfrage konnte dann ermittelt werden, daß die vorliegende Massen¬ 
erkrankung mindestens 350 Personen ergriffen hat, also über 100 Prozent 
mehr als gemeldet waren. Man sieht daraus, daß gelegentlich unser offi¬ 
zielles statistisches Material gröbste Mängel aufweist und daß mit allem 
Nachdruck auf eine genaue Kenntnis und Befolgung der An¬ 
zeigepflicht seitens der Ärzte hingearbeitet werden muß. 
Schon beim Unterricht der Medizinstudierenden ist, wie das erfreu¬ 
licherweise jetzt' mehr und mehr geschieht, auf diesen Punkt der aller¬ 
größte Wert zu legen. 

Die Meinung, daß die an sich ja nicht seltenen Fischvergiftungen, die 
allerdings nur ganz ausnahmsweise einen solchen Umfang annehmen, wie 
die hier geschilderte, nicht auf bakterieller Grundlage beruhen, sondern 
durch Fäulnisvorgänge in längere Zeit und ungeeignet aufbewahrten Fischen 
bedingt sind, entbehrt nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse aller¬ 
dings nicht ganz der Berechtigung. Bakteriologisch geklärte Fisch¬ 
vergiftungen gehören zu den Seltenheiten. Hübener (1) führt 
in seinem Buche 3 Vergiftungen an, deren erste in Zürich 1904 7 Er¬ 
krankungen bedingte und auf den Genuß von „Meerhecht“ 1 zurückzuführen 
war. Aus dem Blute von 2 der Fischvergiftung erlegenen Kindern konnte 


1 Merluecins vulgaris (zu den Schellfischen gehörig). 
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der „Paratyphusbazillus“ gezüchtet werden, und das Blut der anderen 
Kranken agglutinierte diesen Mikroorganismus. Aus den angeschuldigten 
Fischen ist er allerdings nicht isoliert worden, so daß seine ätiologische Be¬ 
deutung nur als höchst wahrscheinlich bezeichnet werden kann. Be¬ 
schrieben ist diese Gruppenerkrankung von Ulrich (2), der gleichzeitig 
wertvolle Untersuchungsergebnisse über den Keimgehalt roher und 
gekochter Fische mitteilt. 

Abraham (3) berichtet über eine im Sommer 1906 in Frankfurt a/M. 
vorgekommenc Fischvergiftung, die 28 Personen betraf. Der die Ver¬ 
giftung bewirkende Fisch wird hier als „Seehecht“ bezeichnet. Die 
Krankheitserscheinungen bestanden in Kopfschmerz, Durchfall, Erbrechen 
und traten schon wenige Stunden nach der Mahlzeit auf, die Körpertempe¬ 
ratur stieg bis 39°, nach 8 Tagen waren sämtliche Erkrankten genesen. 
In dem äußerlich völlig unveränderten Fischfleisch wurde das Bacterium 
Paratyphi B nachgewiesen. Das Serum von 5 Patienten agglutinierte Para¬ 
typhusbakterien in Verdünnungen bis 1:2500. Der Nachweis von Para¬ 
typhusbakterien in den Stühlen der allerdings schon genesenen Personen 
mißlang. 

Rommeier (4) beschreibt eine 1909 in Neunkirchen beobachtete 
Gruppenerkrankung von 5 Personen einer Familie nach dem Genuß von 
„Seebarsch“ 1 unter den Erscheinungen der Gastroenteritis. Das Serum 
sämtlicher Erkrankten agglutinierte Paratyphusbakterien in einer Ver¬ 
dünnung von mindestens 1:100. Die Stuhluntersuchungen, die allerdings 
auch erst nach dem Eintritt der Genesung vorgenommen wurden, hatten 
nur bei einem Kinde ein positives Ergebnis. 

Im Juni 1910 erkrankten nach dem „Gesundheitswesen des preußischen 
Staates“ in Brackwede und Gadderbaum bei Bielefeld (Reg.-Bez. 
Minden) etwa 120 Personen nach dem Genuß geräucherter Fische, die eine 
Fabrik für ihre Arbeiter und Angestellten in Säcken aus Bremen hatte 
schicken lassen; polizeilich wurden nur 67 Krankheitsfälle gemeldet. In 
einigen Fischstücken sowie in einer Stuhl- und Urinprobe, deren mehrere 
untersucht wurden, fand sich das Bacterium enteritidis Gärtner, in anderen 
nicht. Die Erkrankungen verliefen leicht und ziemlich rasch (in 2 bis 
6 Tagen). Todesfälle kamen nicht vor. Der Bericht im Gesundheitswesen 
usw. schließt mit den Worten: „Die Fische waren in gutem Zustande zur 
Bahn gegeben, aber dort infolge mangelnder Adresse einen Tag zu lange 
liegen geblieben und bei der herrschenden großen Hitze verdorben.“ 

1913 kamen ebenfalls nach dem „Gesundheitswesen des preußischen 
Staates“ im Regierungsbezirk Wiesbaden gleichzeitig 14 durch Seefisch- 

1 Labrax lupus. 
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genuß bewirkte Erkrankungen vor. In den Fischen konnten Paratyphus¬ 
bakterien nachgewiesen werden. 

Eine außerordentlich interessante Gruppenerkrankung, deren Ursache 
das Verzehren gekochten und gebratenen Aales war, beschreibt 
Reiner Müller (5). Im September 1913 erkrankten in Ringsberg 
(Kreis Flensburg) ein Gastwirt, dessen Frau, 3 Dienstmädchen und ein 
Reisender mit Erbrechen, Durchfällen und Fieber (bis zu 39°). Alle Er¬ 
krankten genasen. Sämtliche hatten am Vorabend um 8 Uhr Aal ge¬ 
gessen, der am 31. August morgens in frisch lebendem Zustand von einem 
Fischer gekauft war, der sie in der Flensburger Außenförde fern von irgend¬ 
welchen Entwässerungsanlagen gefangen hatte. Die Tiere wurden in 
frischem Wasser bis zum nächsten Tage gehalten, da sie alle noch lebten, 
geschlachtet und zurechtgemacht und zwar ein Teil „in Sauer“, ein Teil 
gebraten. Aus sämtlichen gebratenen Aalstückchen, die zur Untersuchung 
gesandt waren, wurde ebenso wie aus den am 9. September untersuchten 
Stuhlproben der 3 Dienstmädchen von Reiner Müller das Bacterium 
enteritidis Breslau isoliert. Der Nachweis von Bakterien in dem sauer 
eingelegten Aal mißlang, was wohl auf das kräftige Durchkochen dieses 
Gerichtes zurückzuführen ist. 

Junghanns (6) hat auf meine Veranlassung eine 1916 in Holstein 
beobachtete Familienerkrankung beschrieben, die höchst wahrscheinlich 
auch auf den Genuß von Aal zurückzuführen ist und durch das Bacterium 
enteritidis Gärtner bedingt war. Es handelte sich um 5 Erkrankungen 
(4 Familienmitglieder und das Dienstmädchen); die Krankheitserscheinungen 
bestanden in Fieber bis zu 40°, sehr zahlreichen Entleerungen, Erbrechen, 
Leib- und Kopfschmerzen. Bei der Frau bestanden vorübergehend Kollaps¬ 
erscheinungen. Nur die Personen in dem Haushalte, die von dem Aal 
(Räucheraal, Spickaal) gegessen hatten, sind erkrankt, diese aber auch 
ausnahmslos. Der 14 jährige Sohn der Familie aß zunächst allein von dem 
Fisch, bei ihm traten die Krankheiterscheinungen dementsprechend am 
frühesten auf. Der Aal schien schon dem Verkäufer nicht ganz einwandfrei 
zu sein; er soll ihn mit dem Bemerken abgegeben haben, er müsse aber 
heute noch gegessen werden. Untersuchungsmaterial stand lediglich von 
dem erwähnten 14jährigen Sohne zur Verfügung, aus seinem Stuhl wurden 
Entcritisbakterien vom Typus Gärtner gezüchtet und zwar am 2. Krank¬ 
heilstage. 

Erwähnenswert dürfte noch der von mir erhobene Befund in einem 
isolierten Falle von Gastroenteritis sein. In Kiel erkrankte 1916 nachts 
die Frau eines Seeoffiziers an heftigem Brechdurchfall. Sämtliche anderen 
Familienmitglider blieben gesund. Die Dame hatte am Abend vorher den 
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Inhalt einer kleinen Dose mit Ölsardinen vollständig verzehrt. In ihrem 
Stuhl, der am 2. Krankheitstage im Untersuchungsamt für ansteckende 
Krankheiten verarbeitet wurde, fanden sich massenhafte Enteritisbakterien 
(Gärtner). Es ist sehr bedauerlich, daß von den angeschuldigten Ölsardinen 
nichts mehr zur Untersuchung zu erhalten war. So unwahrscheinlich auf 
der einen Seite es erscheint, daß in einer einzelnen Dose mit Ölsardinen 
sich lebende Fleischvergifter finden sollten, ein Vorkommnis, das bei der 
Konservierungsart dieser Fische eigentlich nur erklärlich würde, wenn die 
Ölsardinen in der geöffneten Büchse einige Zeit lang aufbewahrt wären und 
so eine nachträgliche Infektion von irgendeiner Seite stattgehabt hätte, so 
zwingend scheint auf der anderen Seite die ausschließliche Erkrankung der 
einzigen Person, die außer von den anderen in der fraglichen Zeit im Haus¬ 
halte verzehrten Speisen von diesen Ölsardinen gegessen hatte, für die 
krankmachende Wirkung dieser Fische zu sprechen. 

Von besonderer Wichtigkeit erscheint natürlich die Frage, wie die 
Infektion der Makrelen mit dem Bacterium entcritidis Bres¬ 
lau zu erklären ist. Zunächst ist in Analogie mit dem Zustandekommen 
von bakteriellen Fleischvergiftungen an eine Infektion in vivo zu denken. 
Daß eine solche Infektion tatsächlich Vorkommen kann, lehrt uns der Fall 
von Reiner Müller (5), bei dem in der Flensburger Außenförde gefangene 
Aale, die lebend gekauft und kurz darauf geschlachtet wurden, in ge¬ 
bratenem Zustande schwere Vergiftungen hervorgerufen hatten. In den 
Aalen und in den Dejekten einer Anzahl Erkrankter wurde, wie schon 
hervorgehoben, das Bacterium enteritidis Breslau gefunden. Makrelen¬ 
schwärme kommen öfter einmal bis an das äußerste Ende möglicherweise 
durch Abwässer verschmutzter Förden. Die Makrelen sind Raubfische, 
die sich untereinander fressen, so daß auf diese Weise die Weiterverbreitung 
der Bakterien unter ihnen denkbar ist. Auch durch das Fressen infizierter 
Friedfische könnte die Übertragung der Erreger auf die Makrelen erfolgt 
sein. Versuche über die Entwicklung von Paratyphus- und Enteritis¬ 
bakterien in lebenden Fischen sind meines Wissens bislang nicht ge¬ 
macht; sie sind wichtig und in die Wege geleitet. 

Als zweite Infektionsmöglichkeit kommt das Transporteis der See¬ 
fische in Frage, von dem Rommeler (4) im Jahre 1909 in Neunkirchen 
nachgewiesen hat, daß es nicht selten Angehörige der Paratyphusgruppe 
enthalten kann. Für diesen Zweck wird erfahrungsgemäß fast ausschließ¬ 
lich Natureis verwendet. Ohne ein Anhänger von der Annahme der 
Ubiquität der Paratyphus-Enteritisbakterien zu sein, erklärt sich für 
mich das gelegentliche Vorkommen dieser Mikroorganismen in dem Wasser 
von kleinen unreinen Seen und Tümpeln durch das Hineingelangen von 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 


Ludwig Bitter: 


genuß bewirkte Erkrankungen vor. In den Fischen konnten Paratyphus¬ 
bakterien nachgewiesen werden. 

Eine außerordentlich interessante Gruppenerkrankung, deren Ursache 
das Verzehren gekochten und gebratenen Aales war, beschreibt 
Reiner Müller (5). Im September 1913 erkrankten in Ringsberg 
(Kreis Flensburg) ein Gastwirt, dessen Frau, 3 Dienstmädchen und ein 
Reisender mit Erbrechen, Durchfällen und Fieber (bis zu 39°). Alle Er¬ 
krankten genasen. Sämtliche hatten am Vorabend um 8 Uhr Aal ge¬ 
gessen, der am 31. August morgens in frisch lebendem Zustand von einem 
Fischer gekauft war, der sie in der Flensburger Außenförde fern von irgend¬ 
welchen Entwässerungsanlagen gefangen hatte. Die Tiere wurden in 
frischem Wasser bis zum nächsten Tage gehalten, da sie alle noch lebten, 
geschlachtet und zurechtgemacht und zwar ein Teil „in Sauer“, ein Teil 
gebraten. Aus sämtlichen gebratenen Aalstückchen, die zur Untersuchung 
gesandt waren, wurde ebenso wie aus den am 9. September untersuchten 
Stuhlproben der 3 Dienstmädchen von Reiner Müller das Bacterium 
enteritidis Breslau isoliert. Der Nachweis von Bakterien in dem sauer 
eingelegten Aal mißlang, was wohl auf das kräftige Durchkochen dieses 
Gerichtes zurückzuführen ist. 

Junghanns (6) hat auf meine Veranlassung eine 1916 in Holstein 
beobachtete Familienerkrankung beschrieben, die höchst wahrscheinlich 
auch auf den Genuß von Aal zurückzuführen ist und durch das Bacterium 
enteritidis Gärtner bedingt war. Es handelte sich um 5 Erkrankungen 
(4 Familienmitglieder und das Dienstmädchen); die Krankheitserscheinungen 
bestanden in Fieber bis zu 40°, sehr zahlreichen Entleerungen, Erbrechen, 
Leib- und Kopfschmerzen. Bei der Frau bestanden vorübergehend Kollaps¬ 
erscheinungen. Nur die Personen in dem Haushalte, die von dem Aal 
(Räucheraal, Spickaal) gegessen hatten, sind erkrankt, diese aber auch 
ausnahmslos. Der 14 jährige Sohn der Familie aß zunächst allein von dem 
Fisch, bei ihm traten die Krankheiterscheinungen dementsprechend am 
frühesten auf. Der Aal schien schon dem Verkäufer nicht ganz einwandfrei 
zu sein; er soll ihn mit dem Bemerken abgegeben haben, er müsse aber 
heute noch gegessen werden. Uiitersuchungsmaterial stand lediglich von 
dem erwähnten 14jährigen Sohne zur Verfügung, aus seinem Stuhl wurden 
Enteritis bakterien vom Typus Gärtner gezüchtet und zwar am 2. Krank¬ 
heitstage. 

Erwähnenswert dürfte noch der von mir erhobene Befund in einem 
isolierten Falle von Gastroenteritis sein. In Kiel erkrankte 1916 nacht? 
die Frau eines Seeoffiziers an heftigem Brechdurchfall. Sämtliche anderen 
Familienmitglider blieben gesund. Die Dame hatte am Abend vorher den 
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Inhalt einer kleinen Dose mit Ölsardinen vollständig verzehrt. In ihrem 
Stuhl, der am 2. Krankheitstage im Untersuchungsamt für ansteckende 
Krankheiten verarbeitet wurde, fanden sich massenhafte Enteritisbakterien 
(Gärtner). Es ist sehr bedauerlich, daß von den angeschuldigten Ölsardinen 
nichts mehr zur Untersuchung zu erhalten war. So unwahrscheinlich auf 
der einen Seite es erscheint, daß in einer einzelnen Dose mit Ölsardinen 
sich lebende Fleischvergifter finden sollten, ein Vorkommnis, das bei der 
Konservierungsart dieser Fische eigentlich nur erklärlich würde, wenn die 
Ölsardinen in der geöffneten Büchse einige Zeit lang aufbewahrt wären und 
so eine nachträgliche Infektion von irgendeiner Seite stattgehabt hätte, so 
zwingend scheint auf der anderen Seite die ausschließliche Erkrankung der 
einzigen Person, die außer von den anderen in der fraglichen Zeit im Haus¬ 
halte verzehrten Speisen von diesen Ölsardinen gegessen hatte, für die 
krankmachende Wirkung dieser Fische zu sprechen. 

Von besonderer Wichtigkeit erscheint natürlich die Frage, wie die 
Infektion der Makrelen mit dem Bacterium enteritidis Bres¬ 
lau zu erklären ist. Zunächst ist in Analogie mit dem Zustandekommen 
von bakteriellen Fleischvergiftungen an eine Infektion in vivo zu denken. 
Daß eine solche Infektion tatsächlich Vorkommen kann, lehrt uns der Fall 
von Reiner Müller (5), bei dem in der Flensburger Außenförde gefangene 
Aale, die lebend gekauft und kurz darauf geschlachtet wurden, in ge¬ 
bratenem Zustande schwere Vergiftungen hervorgerufen hatten. In den 
Aalen und in den Dejekten einer Anzahl Erkrankter wurde, wie schon 
hervorgehoben, das Bacterium enteritidis Breslau gefunden. Makrelen¬ 
schwärme kommen öfter einmal bis an das äußerste Ende möglicherweise 
durch Abwässer verschmutzter Förden. Die Makrelen sind Raubfische, 
die sich untereinander fressen, so daß auf diese Weise die Weiterverbreitung 
der Bakterien unter ihnen denkbar ist. Auch durch das Fressen infizierter 
Friedfische könnte die Übertragung der Erreger auf die Makrelen erfolgt 
sein. Versuche über die Entwicklung von Paratyphus- und Enteritis¬ 
bakterien in lebenden Fischen sind meines Wissens bislang nicht ge¬ 
macht; sie sind wichtig und in die Wege geleitet. 

Als zweite Infektionsmöglichkeit kommt das Transporteis der See¬ 
fische in Frage, von dem Rommeier (4) im Jahre 1909 in Neunkirchen 
nachgewiesen hat, daß es nicht selten Angehörige der Paratyphusgruppe 
enthalten kann. Für diesen Zweck wird erfahrungsgemäß fast ausschließ¬ 
lich Natureis verwendet. Ohne ein Anhänger von der Annahme der 
Ubiquität der Paratyphus-Enteritisbakterien zu sein, erklärt sich für 
mich das gelegentliche Vorkommen dieser Mikroorganismen in dem Wasser 
von kleinen unreinen Seen und Tümpeln durch das Hineingelangen von 
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Ausscheidungen kranker oder bazillentragender Tiere und Menschen un¬ 
gezwungen. Die starke Entwicklungsmöglichkeit dieser Krankheitserreger 
in toten Fischen hat Ulrich (2) 1904 dargetan. In dem Eisenbahnwagen, 
der dem Transport der dänischen Makrelen diente, war infolge der ver¬ 
hältnismäßig hohen Temperatur in den zu alleroberst stehenden Kisten 
das Transporteis bei der Ankunft in Kiel vollständig geschmolzen. Es ist 
eine bekannte Tatsache, daß in gefrorenen und wieder aufgetauten Nahrungs¬ 
mitteln die Mikroorganismen eine geradezu potenzierte Vermehrungsfähig¬ 
keit zeigen. Daß die Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe keine 
äußerlich wahrnehmbaren Veränderungen der von ihnen befallenen Nah¬ 
rungsmittel bewirken, ist ebenfalls bekannt. Die Giftigkeit nur eines 
Teiles der angekommenen Fische erscheint nach dem Gesagten durchaus 
plausibel. Rommeiers (4) Forderung, zum Transport von Fischen nur 
einwandfreies Kunsteis zu verwenden, ist beachtenswert, aber wohl un¬ 
durchführbar. Das norwegische Blockeis aus großen Seen dürfte im 
allgemeinen auch einwandfrei sein. 

Die dritte Möglichkeit der Infektion wäre vielleicht noch die, daß 
zum Waschen der im Gefrierhaus aufbewahrten Fische unreines Wasser 
verwendet wurde, das die Fischvergifter enthielt. Entwicklungsmöglich¬ 
keiten fanden die Bakterien dann wohl vorzugsweise in den Kisten, in 
denen das Transporteis unterwegs geschmolzen und die Fische aufgetaut 
waren. Daß zum Waschen der Makrelen kein einwandfreies Leitungs¬ 
wasser verwendet ist, nehme ich deshalb an, weil die Fischer glauben Grund 
zu der Annahme zu haben, daß das Zusammenbringen von Seefischen mit 
Süßwasser ein Verderben der Ware bewirke. 

Die beim Räuchern und Kochen von Fischen erreichten Tempe¬ 
raturen sind nach eigenen Versuchen nicht imstande, die in ihrer Körper¬ 
substanz etwa vorhandenen Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe ab¬ 
zutöten. Beim Räuchern erheben sich die erreichten Temperaturen im 
Innern der Fische selten längere Zeit über 75°. Beim üblichen Kochen 
verhält es sich ungefähr ebenso. Steigt die Temperatur beim Kochen in 
den Fischen auf über 90°, so zerfallen sie. Erhitzen auf 75° tötet aber die in 
Frage stehenden Mikroorganismen in 5 Minuten keineswegs mit Sicher¬ 
heit ab [Bitter (7), B. Fischer (8), Reiner Müller (ö)]. 

Daß sich die geräucherten Fische in den Räucherkisten nicht weiter 
infiziert haben, dürfte daran liegen, daß die Imprägnierung der Haut und 
der freiliegenden Fleischteile mit den teerhaltigen Rauchprodukten eine 
gewisse Härtung und bakterizide Wirkung dieser Partien bewerkstelligte. 

Ich erkläre den von mir isolierten Mikroorganismus für ein Bacterium 
enteritidis Breslau und nicht für ein Paratyphus B-Baeterium: 1. Weil 
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die auf den gebräuchlichen Typhusnährböden bei 37° gewachsenen frisch 
isolierten Kolonien bei nachträglichem Aufenthalt bei Zimmertemperatur 
keine Schleim wälle bildeten, auf Gelatinestrichkulturen die Kulturmasse 
nach etwa 10 Tagen nicht herunter rutschte, auf Raffinoseagar 
[Reiner Müller (5a)] keine Knopfbildung zu beobachten war, weil weiter¬ 
hin die mit Reinkulturaufschwemmung gefütterten, am 8.Tage zugrunde¬ 
gegangenen Mäuse in ihrem Herzblut das betreffende Stäbchen mit all 
seinen Kultunnerkmalen enthielten, und schließlich eine höhere Beein¬ 
flussung des aus den Dejekten der Erkrankten und der zur Vergiftung 
führenden Makrele isolierten Bakteriums durch ein spezifisches Breslauserum 
gegenüber einem Paratyphus B-Serum einwandfrei beobachtet werden 
konnte. 2. Weil ich noch niemals eine unter gastrointestinalen 
Erscheinungen verlaufende Nahrungsmittelvergiftung gesehen 
habe, die durch ein echtes Bact. paratyphi B hervorgerufen 
wäre. Ich befinde mich hier durchaus in Übereinstimmung mit Reiner 
Müller (5) und habe ebenso wie er in den Jahren 1903—1913 in den 
Jahren 1914—1919 in fast 400 Fällen aus Blut, Stuhl und Urin das Bac- 
terium paratyphi B isolieren können und zwar nur in solchen, die unter 
dem klinischen Bilde des Typhus verliefen. Kein Arzt hat bei seinen Ein¬ 
sendungen an das Untersuchungsamt für ansteckende Krankheiten in Kiel 
auf dem Begleitschein die klinische Diagnose „Paratyphus“ richtig ge¬ 
stellt, es sei denn, in größeren Epidemien, wie eine solche z. B. im Jul» 
1917 in Flensburg auftrat und wo der Bakteriologe den behandelnden 
Ärzten mitgeteilt hatte, daß die unter dem klinischen Bilde des Unterleibs¬ 
typhus auftretenden gehäuften Erkrankungen daselbst nicht durch das 
Bact. typhi, sondern durch das Bact. paratyphi B bedingt seien. In allen 
Fällen, wo von Reiner Müller und mir das Bact. ent. Gärtner oder 
Breslau aus dem eingesandten Material gezüchtet werden konnte, lautete 
die ärztliche Diagnose: Gastroenteritis, Vergiftung, Paratyphus usw. 

Daß in der Literatur zwischen den Angehörigen der Paratyphusgruppe 
kein strenger Unterschied gemacht wird und daß insbesondere bei Gastro¬ 
enteritiden, die auf Nahrungsmittelvergiftung beruhen, das Bacterium para¬ 
typhi B so oft als schuldiger Mikroorganismus angeführt wird, liegt wohl 
zweifellos daran, daß dem von B. Fischer zuerst beobachteten Phänomen 
der Wallbildung bei Kolonien von Paratyphus B- und Gärtner¬ 
bakterien, die zunächst bei Bruttemperatur gewachsen und nachträglich 
bei Zimmertemperatur aufbewahrt wurden, nicht die genügende Auf¬ 
merksamkeit geschenkt wird. Ich habe ebenso wie Reiner Müller 
noch kein frisch isoliertes Paratyphus B- oder Gärtnerbacterium gesehen, 
daß dieses Phänomen nicht zeigte. Frisch isolierte Bakterien, deren 
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Kolonien bei der angegebenen Behandlung keine Schleimwälle bilden, 
agglutinatorisch aber und in ihren Lebensäußerungen sich ganz ähnlich wie 
Paratyphus B-Bakterien verhalten, sind keine echten Paratyphus B- 
Bakterien, sondern sind als Breslaubakterien oder Tierstämme ab¬ 
zutrennen. Ihre Identifizierung gelingt dann mit Hilfe des Tierfütterungs¬ 
versuches, der von Reiner Müller angegebenen Raffinosereaktion und 
durch die Beeinflussung mit spezifischem Serum meist mit großer Sicher¬ 
heit. Ich bin überzeugt, daß bei Beobachtung der angegebenen Merkmale 
seitens der Bakteriologen in Untersuchungsämtern u. dgl. sehr bald sich 
die Stimmen mehren werden, die für eine Trennung der Ätiologie von Para¬ 
typhus- und Enteritiserkrankungen eintreten. 

Paratyphuserkrankungen und Fleischvergiftungen sind sicher ziemlich 
strenge voneinander zu scheiden. Die durch die beiden Fleischvergifter. 
Bact. ent. Gärtner und Bact. ent. Breslau verursachten Krankheitsfälle 
verlaufen in der überwältigenden Mehrzahl unter den Erscheinungen der 
akuten Gastroenteritis, während die durch das echte Paratyphus B- 
Bact. hervorgerufenen das klinische Bild des Unterleibstyphus bedingen. 
Einzelne wenige Ausnahmen in sonst typischen Gruppenerkrankungen, wie 
sie z. B. von Levy (9), Prigge und Sachs-Müke (10) beschrieben sind, 
vermögen die Allgemeingültigkeit dieser Beobachtung nicht zu erschüttern. 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal der durch die Fleischvergifter 
und durch das echte Paratyphus B-Bacterium hervorgerufene Erkrankung 
ist das, daß die Krankheitserreger bei den Fleischvergiftungen in der Regel 
schnell aus dem Körper der Patienten zu verschwinden pflegen, während 
sie beim Paratyphus ähnlich wie beim Unterleibstyphus längere Zeit in 
ihm persistieren und nicht selten Neigung zeigen, den Rekonvaleszenten 
zum Dauerausscheider zu machen. Man könnte nun denken, daß da, wo 
die Fleischvergifter sich längere Zeit in den Organen der Patienten auf¬ 
hielten, ein typhöses 'Krankheitsbild zustande kommen könnte. Das dem 
nicht so zu sein braucht, zeigen zwei bei der Kieler Makrelenvergiftung 
beobachtete Fälle. 

Patient S. aß am 12. Juli eine halbe Makrele. Es erfolgten zunächst 
keine Krankheitserscheinungen. Erst am 16. kam er wegen heftiger krampf¬ 
artiger Magenschmerzen in ärztliche Behandlung. Die Schmerzen haben 
bis zum 15. August angehalten, Durchfälle bestanden nicht, wohl aber 
Verstopfung, Erbrechen wurde nicht beobachtet. Die Temperatur war 
normal, Milzschwellung war nicht zu konstatieren. Das ganze Krankheits¬ 
bild machte nach Aussage der behandelnden Ärzte (Medizinische Klinik 
Kiel) ganz und gar nicht den Eindruck einer typhösen Erkrankung. Das 
Blutserum dieses Patienten agglutinierte am 15. und 18. August Typhus- 
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bakterien in einer Verdünnung 1:50, Paratyphus B-Bakterien in einer 
Verdünnung 1: 200, Gärtnerbakterien 1: 30, Breslaubaktericn (Laborato¬ 
riums- und Makrelenstamm) 1: 500. In dem Stuhle wurden am 15. August 
noch Breslaubakterien nachgewiesen. Noch interessanter ist der ebenfalls 
in der Medizinischen Klinik behandelte Fall des Patienten H. H. aß am 
12. Juli Makrele und verspürte zunächst nur geringe Beschwerden. Erst 
am 25. Juli steigerten sich diese so, daß er in die Medizinische Klinik auf¬ 
genommen werden mußte. Es handelte sich ausschließlich um Magen- 
erscheinungen. Irgendwelche Anzeichen einer typhösen Erkrankung 
konnten bei ihm nicht festgestellt werden. In dem am 27. Juli einge¬ 
sandten ausgeheberten Mageninhalt und in dem am gleichen Tage ein¬ 
getroffenen Urin wurde das Bacterium enteritidis Breslau nachgewiesen, 
während in dem einen Tag später eingesandten Stuhl keine Enteritisbakterien 
gefunden wurden. Eine am 11. August vorgenommene Blutserumprüfung 
nach Widal hatte für Breslaubakterien ein stark positives Resultat (1: 2000). 
Diese Beobachtung zeigt, daß sich die Bakterien im Mageninhalt gelegent¬ 
lich außerordentlich lange halten können. Gegen die Annahme, daß die 
Krankheitserreger mit Gallenblaseninhalt nachträglich wieder in den Magen 
zurückbefördert wurden, spricht der Umstand, daß in dem Stuhl des Pa¬ 
tienten keine Enteritisbakterien nachgewiesen werden konnten. Trotzdem 
ist natürlich besagte Möglichkeit nicht ganz von der Hand zu weisen. 
Jedenfalls aber geht aus diesen beiden Fällen hervor, daß es nicht angängig 
ist, anzunehmen, daß bei längerem Verweilen von Enteritisbakterien im 
Körper und bei sehr protrahiertem Verlaufe der Krankheit diese sich 
typhusartig entwickeln müßte. 

Ferner ist zu bedenken, daß Kontaktinfektionen, die beim echten 
Paratyphus (bakteriologischer Befund: Bact. paratyphi A und B) ebenso 
wie beim Unterleibstyphus doch außerordentlich häufig sind, bei den so¬ 
genannten Fleischvergiftungen nur ganz ausnahmsweise Vorkommen. 

Schließlich mag erwähnt werden, daß große Epidemien von Para¬ 
typhus mit ausnahmslos typhösem Verlauf und einem bakteriologischen 
Befund von Bact. Paratyphi B auf infizierte Nahrungsmittel, insbesondere 
Fleisch, zurückgeführt werden konnten [B. Fischer (8a)]. 

Für die freundliche Unterstützung bei den anläßlich der Epidemie 
Angestellten Ermittelungen bin ich Herrn Dr. Schackwitz zu größtem 
Dinke verpflichtet. 
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[Aus der Abteilung für Schädlingsbekämpfung des Hygienischen Instituts 
der Universität Frankfurt a. M.] 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. M. Neisser.) 

Versuche über die Einwirkung von Cyanwasserstoff 

auf Bakterien. 

Von 

E. Teichmann 1 und W. Hagel. 


Die Bekämpfung wirtschaftlicher Schädlinge mittels Cyanwasserstoffs 
oder Blausäure, die in Amerika schon seit Jahrzehnten angewandt wird, 
wurde bei uns in Deutschland vor rund drei Jahren eingeführt und hat 
in dieser Hinsicht wertvolle Ergebnisse geliefert. Bei Bekämpfung hygie¬ 
nischer Schädlinge ist die Unterfrage, inwieweit auch Bakterien unter 
bestimmten Bedingungen von der Blausäure vernichtet werden, noch nicht 
völlig geklärt. Der erste, der sich mit ähnlichen Versuchen befaßte, dürfte 
wohl Robert Koch gewesen sein. Schon im Jahre 1881 stellte er fest, 
daß eine Weiterverbreitung von Bakterien, die auf eine mit NaCN-Lösung 
getränkte Unterlage geimpft waren, nicht stattfand, soweit die Flüssigkeit 
reichte. Übrigens wurde schon zu Beginn des 19. Jahrhunderts die gas¬ 
förmige Blausäure zuerst von italienischen Ärzten zur Heilung der mannig¬ 
fachsten Krankheiten, u. a. auch der Lungentuberkulose, herangezogen, 
aber, wie sich später zeigte, ohne Erfolg. Neuere Untersuchungen von 
Koritschoner 2 haben gezeigt, daß Blausäuregase, wenigstens in einer 
den Gesamtorganismus des Menschen nicht störenden Konzentration, die 

1 Privatdozent Dr. E. Teichmann ist kurz nach Abschluß der Versuche 

gestorben. Teichmann hat sich um die Einführung der Blausäure als Be¬ 
kämpfungsmittel große Verdienste erworben. Er war einer der ersten, die wissen¬ 
schaftliche Untersuchungen über die Einwirkung des Cyanwasserstoffs auf 
hygienische und wirtschaftliche Schädlinge anstellten. Sein Name wird mit 
der Einführung und dem weiteren Ausbau des Blausäure Verfahrens aufs engste 
verbunden bleiben. Neisser. 

2 Über die Blausäure und ihre Wirkung aut Tuberkulose der Lunge. 
Wiener klinische Wochenschrift. 1891. 
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Tuberkelbazillen der Lunge nicht abtöten. Eingehendere Versuche über 
die Wirkung des Cyanwasserstoffgases auf Fäulnisbakterien und Fäulnis¬ 
erreger wurden in jüngster Zeit in der Chemisch-physiologischen Versuchs¬ 
station der K. und K. Böhmischen Hochschule zu Prag von J. Stoklasa 
angestellt. 1 2 Er benutzte zu diesen Versuchen Bacillus subtilis und Bacillus 
mesentericus vulgatus, die auf Kartoffeln gezüchtet und dann in ein Nähr¬ 
medium gegeben wuraen. Ein bis zwei Zentimeter breite Streifen dieser 
mit Bazillen behafteten Kartoffeln wurden eine gewisse Zeitlang einer 
bestimmten Konzentration von HCN ausgesetzt und darauf von der so 
behandelten Kultur auf frisch sterilisierte Kartoffeln überimpft. Er fand, 
daß bei einer Konzentration von 3* 5 Volumprozent und lOstündiger Ein¬ 
wirkungszeit Bacillus subtilis und bei einer Konzentration von 3-25 Volum¬ 
prozent und ebenfalls lOstündiger Ein wir kungs zeit Bacillus mesentericus 
vollständig abgetötet werden. Er will auch Luftkeime und Schimmelpilze 
bei einer 3*5 volumprozentigen Cyanwasserstoffkonzentration und lO¬ 
stündiger Einwirkungszeit abgetötet haben. Im Gegensatz hierzu stehen 
die vor kurzem veröffentlichten Untersuchungen von E. v. Skramlik.* 
Er stellt fest, daß bei Zimmertemperatur eine 10 volumprozentige HCN- 
Konzentration bei 24stündiger Einwirkung nötig ist, um junge Kulturen 
auf Schrägagar von Cholera asiatica, Ruhr vom Typus Shiga-Kruse, 
Dysenterie und Hühnercholera abzutöten, während bei Staphylokokken, 
Flexner und Y überhaupt nur eine Wachstumhemmung gefunden wurde. 
Ferner stellte Skramlik Versuche an, in denen je 5 ccm Bouillonauf- 
schwemmungen von Cholera asiatica, Shiga-Kruse, Staphylokokken und 
Paratyphus B 24 Stunden lang einer wechselnden HCN-Konzentration 
ausgesetzt wurden. In den vergasten Bouillonröhrchen wurde der absorbierte 
Cyanwasserstoffgehalt der Bouillon bestimmt und gefunden, daß eine 
wässerige Blausäurelösung von 0*84 und 0*82 Gewichtsprozent (5-8 bis 
5-9 Volumprozent HCN) Cholera'asiatica- und Shiga-Kruse-Bazillen voll¬ 
kommen, Paratyphus B und Staphylokokken nur zum Teil abtötet. In 
weiteren Versuchen wurde die Wirksamkeit gasförmiger Blausäure an 
Hefen- und Luftbakterien geprüft und festgestellt, daß höhere Konzen¬ 
trationen, 6 bis 7 Volumprozent, bei ßstündiger Einwirkungsdauer Hefen 
mit Sicherheit abgetötet werden, und mit derselben Konzentration und 
Zeit auch eine Einwirkung auf die Luftkeime erzielt wird. 

Was unsere Apparatur betrifft, so benutzten wir zuerst einen von 
der Deutschen Gold- und Silberscheideanstalt vorm. Roessler zur Ver- 


1 Mitteilungen der Deutschen Landw. Gesellschaft. 1918. Stück 5. 

2 ZentralblaU f. Bald. 1. Abt. Bd. LXXXIII. Heft 5. S. 386ff. 
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fügung gestellten Vjcbm fassenden, massiven, eisernen Kasten, der ge¬ 
gebenenfalls bei Anwendung von Unterdrück eine starke Belastung aus¬ 
zuhalten vermochte. In dem Apparat wurde das -Gas innen entwickelt 
durch Zusammenlaufenlassen von NaCN-Lösung in konzentrierter Schwefel¬ 
säure. Im Innern des Kastens wurde noch ein Ventilator angebracht, der 
die entwickelte Blausäure andauernd umherwirbeln konnte, damit keine 
ungleichmäßige Bewegung oder Schichtung des Gases stattfand. Es sollten 
Konzentrationen bis zu 20 Volumprozent und höher erzeugt werden. Es 
zeigte sich aber bald, daß diese Apparatur für unsere Zwecke ungeeignet 
war, weil durch die Art der Entwicklung im Innern des Kastens zuviel 
Gas verloren geht infolge Absorption der Blausäure durch den sich reich¬ 
lich entwickelnden Wasserdampf, und weil durch Aufhebung des bei der 
Entwicklung entstehenden Überdruckes durch Ableiten des Blausäure- 
luftgemisches nach außen hin ebenfalls ein gewisser Prozentsatz des HCN- 
Gases verloren geht. Ein weiterer Mangel war der vollständige Ausschluß 
des Lichtes, und gerade diese Faktoren, wie Feuchtigkeit, Licht und ferner 
Wärme sind bei der Einwirkung von Cyanwasserstoff auf Bakterien von 
großer Bedeutung, wie spätere Versuche zeigten. Indes ein für Chemiker 
interessantes Ergebnis hatten diese ersten Versuche doch. Wir fanden, 
daß ein Blausäureluftgemisch von 15 bis 17 Volumprozent HCN äußerst 
feuergefährlich und explosiv ist. Bei Entwicklung einer Konzentration 
von 20 Volumprozent hatte der Motor des Ventilators gefunkt, wie wir 
uns nachträglich überzeugen konnten. Kurz vor Beendigung des Ent¬ 
wicklungsprozesses flog unter gewaltiger Detonation und Feuerscheinung 
der durch eine schwere eiserne Klammer gehaltene Verschluß des durch 
die Explosion aus allen Fugen gebrachten Apparates in die Luft. 

Wir benutzten darauf eine helle Glasglocke von 15-51 Inhalt. Die 
Glocke hatte unten einen plangeschliffenen Rand und eine lichte Weite 
von 26 cm. Der Tubus oben, ein kurzer Hals mit einer lichten Weite von 
4-6 cm, wurde durch einen Gummipfropfen verschlossen und zuparaffiniert. 
Durch den Gummi pfropfen waren zwei rechtwinklig gebogene Glasröhren mit 
Glashahn (a und b) durchgeführt, von denen die eine bis in die Mitte der 
Glocke reichte, während die andere nur wenige Zentimeter in die Glocke ein¬ 
geführt war. Der untere Rand der Glocke wurde vor jedem Versuche leicht 
eingefettet, darauf die Glocke auf eine geschliffene, ebene Platte gestellt 
und nochmals mit Paraffin abgedichtet. Die Beschickung der Glocke ging 
folgendermaßen vor sich: Durch die kürzere in die Glocke hineinragende 
Glasröhre (Glashahn a), die durch einen Vakuumschlauch mit einer Wasser- 
luftpumpe in Verbindung stand, wurde 10 Minuten lang Luft aus der Glocke 
gesaugt, wodurch eine Druckverminderung um ungefähr 25 cm Queck- 
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8ilbersäulc unter der Glasglocke erzielt wurde. Während des Absaugens 
wurde der Band der Glocke zuparaffiniert. Darauf wurde durch die zweite 
Glasröhre (Glashahn b), die durch Vakuumschlauch mit dem Generator 
verbunden war, die Blausäure abgesaugt. Der Generator bestand aus einem 
langhalsigen Kolben von 50 bis 100 ccm Rauminhalt (Größe des Kolbens 
den Fliissigkeitsmengen der zur Beschickung nötigen Chemikalien ent¬ 
sprechend) mit einem am Halse sitzenden, etwas schräg nach unten ge¬ 
richteten Ansatzrohre und einem Tropftrichter (Glashahn c), der mittels 
Gummipfropfen auf den Kolben fest aufgesetzt war. Iu den Kolben wurde 
die zu einer bestimmten Konzentration nötige Menge konzentrierter Schwefel¬ 
säure gebracht, zu der man aus dem Tropftrichter die nötige Menge Cyan¬ 
natriumlösung tropfen ließ. Sollte also die Glocke beschickt werden, so 
wurde nach dem Absaugen und Schließen des Hahnes a der Hahn b ganz 



und hierauf der Hahn c vorsichtig etwas geöffnet. Durch vorsichtiges und 
langsames öffnen des Hahnes e wird eine stürmische Entwicklung und 
damit ein Hinüberreißen giößerer Mengen Wasserdampfes vermieden. 
Nachdem die gesamte NaCN-Lösung eingetropft war, wurde Hahn e fast 
ganz geöffnet, und man ließ unter Umschütteln des Generators die Luft 
einpfeifen, wodurch erreicht wurde, daß die in der Testierenden Lauge 
absorbierte Blausäure .größtenteils mit hinübergerissen und gleichzeitig 
der Unterdrück unter der Glocke wieder ausgeglichen wurde. 'Auf diese 
Art konnte erreicht werden, daß wir in der wirklinh vorhandenen Kon¬ 
zentration bis dicht an die berechnete herankamen, und daß der Gasverlust 
während 24 Stunden — so lange dauerten die Versuche meist — ein geringer 
war und wohl durch Adsorption der Blausäure an den Flächen zu erklären ist. 

Wie schon erwähnt, wurde die Blausäure durch Eintropfenlassen von 
NaCN-Lösung in Schwefelsäure von 60° B6 (78 Prozent HjS 0 4 ) zur Ent¬ 
wicklung gebracht. Das Verhältnis von NaCN (129/30 Prozent) in Gramm 
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ausgedrückt zu H,S0 4 (in ccm) zu H,0 (in ccm) war 1 zu 1-2 zu 2*3 (nach 
Gassner dieses Verhältnis das Optimum 1 ). Um in einem Raume von 
1 cbm Inhalt eine Konzentration von 1 Volumprozent zu erzielen, müssen 
24 g NaCN zur Entwicklung gebracht werden. Wollte man beispielsweise 
unter der Glasglocke eine Blausäurekonzentration von 10 Volumprozent 
erzielen, so müßte man 3*72 g NaCN in 8 -6 ccm H,0 lösen und diese Lösung 
in 4*5 ccm H*S0 4 eintropfen lassen. Eine Reihe von Titrationen, die nach 
der Liebigschen Methode ausgeführt wurden (es wurde jedesmal 11 des 
Blausäureluftgemisches durch vorgelegte Natronlauge abgesaugt), ergab, 
daß man regelmäßig dicht an die berechnete Blausäurekonzentration heran¬ 
kam, wenn keine anderen Faktoren, wie z. B. Feuchtigkeit, ein wirkten, 
die die Konzentration herunterdrücken. Ferner ließ sich maßanalytisch 
feststellen, daß selbst im Verlauf einer längeren Versuchsdauer die Blau¬ 
säurekonzentration in allen Teilen der Glocke gleichmäßig blieb. 

Zu den ersten Versuchen mit Bakterien wurde als Versuchsobjekt 
Bacillus subtilis gewählt. Als Ergebnis kann berichtet werden, daß eine 
Konzentration von 20 bis 25 Volumprozent bei 24stündiger Expositions¬ 
zeit nicht genügt, die Sporen vom Bacillus subtilis abzutöten. 

Die nun folgenden Versuche wurden mit Bacterium coli ausgeführt. 
In einer Aufschwemmung von Bacterium coli, die jeden 4. Tag erneuert 
im dunklen Raume aufbewahrt war, wurden ungefähr 5 cm lange und 
l /jcm breite Streifen aus Filtrierpapicr gebracht, worin diese einige Zeit 
liegen blieben. Dann wurden aie Streifen in Petrischalen mit etwas Flüssig¬ 
keit der Aufschwemmung gebracht und mit HCN unter der Glocke vergast. 
Im folgenden seien einige Versuche näher besprochen: 

Versuch 3: 6 Streifen mit Bacterium coli setzten wir offen und 6 Streifen 
bedeckt (die Petrischale, worin sich diese Streifen befanden, wurde mit 
einem Deckel zugedeckt) einer Blausäuiekonzentration von 15 Volum¬ 
prozent (berechnet) 5 Stunden lang aus. Die Titration ergab zu Anfang 
des Versuches 14-94 Volumprozent HCN und am Ende 12-04 Volumprozent. 
Der Gasverlust bei diesem Versuche sowie bei einigen folgenden ist dadurch 
zu erklären, daß der Rand der Glocke noch nicht mit warmem Paraffin 
zugestrichen wurde. Nach Herausnehmen aus der HCN-Konzentration 
wurden die Filtrierstreifen in ein Reagenzgläschen mit Nährbouillon ge¬ 
bracht und darauf in einem Brutschrank mit einer Temperatur von 35° C. 
zur weiteren Beobachtung auf gestellt. Gleichzeitig kamen als Kontrolle 
zwei Reagenzgläschen nur mit Bouillon und 6 weitere Röhrchen mit Bouillon 
und Colibazillen ebenfalls auf feuchten Filtrierstreifen haftend in den Brut- 


1 'l'echn. Dienstvorschriften /. d. HCN-Durchgasungen. 2. Aufl. Berlin 1910. 
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schrank. Die Temperatur wählend des Versuches im Laboratorium betrug 
12 bis 13° C. Die Beobachtung ergab, daß am nächsten Tage die nicht 
vergasten Kontrollen getrübt waren, der Bazillus sich also vermehrt hatte, 
ebenso die Röhrchen mit den bedeckt vergasten Colibazillen, während 
die Röhrchen mit den offen vergasten Bazillen, ebenso wie die Bouillon¬ 
röhrchen klar waren und auch in der Folgezeit blieben. Dieses zeigt 
uns, daß die offen vergasten Colibazillen durch die Blausäure abgetötet 
worden waren, während dies bei den bedeckt gewesenen nicht der Fall 
war, das Gas also nicht genügend Zutritt hatte, um die Bazillen abtöten 
zu können. Die Kontrollen hatten den Zweck, darzutun, daß in der benutzten 
Aufschwemmung auch tatsächlich eine genügende Anzahl lebensfähiger 
Bazillen vorhanden war, während die beiden Bouillonproben als Beweis 
dafür dienten, daß die Bouillon steril und keine Verschmutzung vorgekommen 
war. Bemerkt sei noch, daß jedesmal eine der Kontrollen herausgegriffen 
wurde, um genau festzustellen (1. Aufstreichen auf Endoagar, 2. Indol¬ 
prüfung), ob die Trübung auch wirklich auf das in dem betreffenden Ver¬ 
suche behandelte Bakterium zurückgeführt werden durfte. Dieselbe Unter¬ 
suchung wurde natürlich auch gemacht, wenn eine oder mehrere der mit 
HON behandelten Röhrchen eine Trübung zeigte. 

Versuch 4: Ein gleicher Versuch unter denselben Bedingungen wurde 
mit einer Konzentration von 10 Volumprozent und einer Expositions¬ 
zeit von 27* Stunden durchgeführt und ergab das gleiche positive 
Resultat. 

In der Folge wurden die Cjlibazillen nur noch offen begast. Auch 
betrug die Temperatur nicht mehr 12 bis 13° C, sondern 18 bis 20° C. Die 
folgenden Versuche 5 bis 11 zeitigten ein Ergebnis, daß eine Konzentration 
von 6-5 Volumprozent und 2 1 /, Stunden Einwiikungszeit den Coli- 
bazillus abtöten, bei einstündiger Vergasung dagegen schon picht mehr, 
daß aber eine Konzentration von 5-1 Volumprozent und 4 Stunden 
Einwirkungszeit nicht mehr abtötend wirkt. Von einer Konzentration 
von ungefähr 5-7 Volumprozent bis 5-9 Volumprozent und Ein¬ 
wirkungsdauer 2 1 /* bis 5 Stunden an, ergab sich jedesmal abtötende 
Wirkung, freilich nur in dem Sinne, daß die Hälfte der Röhrchen ent¬ 
keimt wurde. 

Es war ferner festzustellen, wie das Gas auf Bakterien in trockenem 
Zustande wirkt. 

Die auf Leinenläppchen von der ungefähren Größe von lqcm an¬ 
getrockneten Colibazillen und Staphylokokken wurden 3 Stunden lang 
in einer Konzentration von 7 und 10 Volumprozent gehalten (Versuch 12 
bis 15). Nach dem Herausnehmen wurden die Läppchen (behandelte und 
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Kontrollen) zunächst x /i Stunde lang in einen Brutschrank mit einer Tem¬ 
peratur von 37° C gebracht, danach in einem Bouiüonröhrchen abgespült 
und in das endgültige Bouillonröhrchen übertragen. Dies hatte den Zwecke, 
etwa noch anhaftende Spuren des Gases vollständig zu entfernen. Nur 
eines der Kontrolläppchen wurde nicht so behandelt, sondern kam sogleich 
in die Nährbouillon, um einen eventuellen Unterschied, hervorgerufen 
durch vielleicht noch vorhandene Gasspuren, zwischen diesen und den 
übrigen Kontrolläppchen feststellen zu können. Bemerkt sei gleich, daß 
wir im Verlauf aller Versuche einen Unterschied nicht feststellen konnten, 
sondern daß alle Kontrollen nach 24 Stunden eine gleichmäßige Trübung 
aufwiesen. Als Resultat der Versuche ergab sich, daß Coli und Staphylo¬ 
kokkus auf Läppchen angetrocknet in dieser Zeit nicht abgetötet wurden. 

Die Tatsache, daß Coli feucht mit einer Konzentration von 6*5 Volum¬ 
prozent und 27 *stündiger Einwirkungszeit abgetötet wird, trocken dagegen 
selbst bei einer Konzentration von 10 Volumprozent und 3 Stunden Expo¬ 
sitionsdauer nicht, gab Veranlassung, die folgenden Versuche dahin ab- 
zuändem, daß die angetrockneten Colibazillen und Staphylokokken kurz 
vor Beschickung mit HCN mittels heißen Wasserdampfes, der ebenso wie 
die Blausäure eingesaugt wurde, angefeuchtet wurden. Gleichzeitig hoffte 
man durch Kombination von Blausäure und Wasserdampf die Wirkung 
der Blausäure auf Bakterien erhöhen zu können. Die Temperatur betrug 
bei diesen Versuchen wieder 18 bis 20° C. Die Expositionszeit wurde auf 
20 bis 24 Stunden erhöht. Im Nachstehenden sind die Versuche tabellarisch 
angeführt: 


Tabelle 1. 


Konzentrationen Vol. % 

Ein- 

1 

Ergebnis j 

Bemerkungen 
Je GLSppchen 

5 £ :i 

«3 ['Berechnet 

> II 1 

Titriert 

Anfang 

Titriert 1 
Ende 

wirkungs- 

zeit 

1 

Staph. 

Coli 

16 j 10*5 

10*2 

8 06 

20 Std. ! 

e + 

6 0 


19 i 10-5 

6-68 

5*69 

24 „ 

- 6 + 

6 0 

Viel Dampf 

18 | 7*5 

6*8 

6*35 

22 „ 

[6 + 1 

6 0 ji 



Staph. identifiziert: I. Hängender Tropfen. 2. Färbepräparat n. Gran. 

Coli „ : 1. Anfstreichen auf Endo-Agar. 2. Indolpröfnng. 

0 — kein Wachstum, also Abtötung, + = Wachstum, also keine Abtötung. 
Zu jedem Versuch je ein Kontrollröhrchen; Kontrollen waren jedesmal 
innerhalb 24 Standen gewachsen. 

Erst bei einer Konzentration von 10 Volumprozent anfangend und 
24 Stunden Exposition wurde Staph. abgetötet. 
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Diese wenig versprechenden Resultate mit Feuchtigkeit, die sich bei 
Staph. ergaben, waren der Anlaß, diese Versuche abzubrechen, um die 
Untersuchungen mit erhöhter Temperatur, möglich großer Trockenheit 
des Gases und langer Expositionszeit fortzuführen. Wie die späteren 
Resultate zeigen, war dies der richtige Weg, die HCN-Konzentration zu 
drücken und doch eine befriedigende bakterizide Wirkung der Blausäure 
zu erreichen. Es wurden zunächst Versuche mit Staph. von 10*5 Volum¬ 
prozent abwärts mit 24 Stunden Einwirkungszeit durchgeführt. 

Bemerkt sei, daß 6 Röhrchen mit Staph.-Läppchen ebenso wie die 
beiden Kontrolläppchen (es wurden von jetzt ab nur noch zwei Kontroll- 
läppchen genommen) 9 Tage lang im Brutschrank von 35° C blieben und 
beobachtet wurden. 


Tabelle 2. 


•8 

0 H 

I* 

Konzentrationen Vol. % 

Ein¬ 

wirkungs¬ 

zeit 

. _ _J 

Ergebnis 

J 

Bemerkungen 

Berechnet 

Titriert 

Anfang 

Titriert 

Ende 

Staph. 

1 

Je 8 Läppchen 

27 

10*6 

10*8 

10*2 

24 Std. 

6 0 


30 

10-5 

10*09 

9*21 

24 „ 

6 0 

; 

28 

7-5 

7-45 

7-85 

*4 „ 

6 0 

! 

29 

7-5 

7*16 

6-89 

24 „ 

! 6 0 


31 

7*5 

7-8« 

7*84 

24 „ 

1 

? 

5R8hrch«. + {™ b ^ 

i 

! 





1 „ 0 

32 ; 

7*5 

7*35 

7*19 

24 „ 

6 0 


33 j 

5*5 

5*69 

5*02 

24 „ 

6 0 

i f 

34 ! 

! 5-5 

i 

5*85 

5-15 

24 „ 

! 

! 6 0 

1 

i 

1 

1 


Bei dem Versuch 31 wurden Läppchen genommen, an die die Staph. 
erst kurze Zeit vorher (3 Tage) angebracht worden waren, während sie 
bei dem Versuch 32 bereits 9 Tage vorher angetrocknet waren. Erwähnt 
sei noch, daß die mit Bakterien behafteten Läppchen in sterilen Petri¬ 
schalen im Dunkeln auf bewahrt wurden. 

Die Versuche 33 und 34 wurden in zwei Glocken nebeneinander zur 
gleichen Zeit und unter gleichen Bedingungen ausgeführt, ebenso wie noch 
zwei weitere Versuche 37 und 38 mit einer durchschnittlichen Konzentration 
von 5*48 Volumprozent und 5-43 Volumprozent, die in genau derselben 
Weise mit länger (9 Tage) und kürzer (3 Tage) angetrockneten Staph. 
angestellt wurden und dasselbe Ergebnis zeigten wie Versuch 33 und 34. 
Aus diesen 4 Versuchen geht hervor, daß zwischen den länger und kürzer 
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angetrockneten Staph. wenigstens einer Konzentration von 5 bis 5-5 Volum¬ 
prozent HCN gegenüber kein Unterschied besteht, also auch nicht der 
Einwand gemacht werden kann, daß die einen oder anderen Staph. in ihrer 
Widerstandskraft geschwächt oder gestärkt worden seien. 

Diese Versuche, ebenso wie die mit 7-5 Volumprozent und alle folgenden 
mit Ausnahme von Versuch 35 und 36, die weiter unten noch besprochen 
werden sollen, wurden bei erhöhter Temperatur und möglichst wenig 
Feuchtigkeit ausgeführt. Die Glocken wurden vor Beginn eines jeden 
Versuches auf eine Heizung gestellt und erwärmt. Die Durchschnitts- 
temperatur war 23 bis 28° C und der Wassergehalt betrug durchschnittlich 
20 bis 25 Prozent, nur bei geringer HCN-Dosierung sank er bis auf 15 bis 
20 Prozent. Daß gelegentlich, besonders in der Nacht die Temperatur 
für einige Zeit bis auf 15 bis 17° C fiel, war leider nicht zu vermeiden. 

Temperatur und Feuchtigkeit sind also bei einer Blausäurebehandlung 
wichtige Faktoren. Erhöhte Temperatur und geringer Wasser¬ 
gehalt verstärken die desinfizierende Wirkung der Blausäure. Was den 
Wassergehalt anbetrifft, so muß dieser bei einer Cyanwasserstoffeinwirkung 
möglichst gering sein, denn es wird bei großer Feuchtigkeit durch unvermeid¬ 
liche Wasserkondensation (z. B. hygroskopische) zu viel Blausäure in dem 
kondensierten Wasser absorbiert, die Konzentration der gasförmigen Blau¬ 
säure also gedrückt. Entsprechend dieser Auffassung wurden bei den Ver¬ 
suchen 35 und 36 die beiden Glocken zunächst mit einer Schicht feuchten 
Filtrierpapieres ausgelegt und die Petrischalen mit den Staph.-Läppchen 
darin untergebracht. Nach 24 Stunden beschickten wir die Glocken mit 
einer berechneten Konzentration von 6 Volumprozent. Die Titration ergab 
als mittleren HCN-Gehalt 5*63 und 5*66 Volumprozent. Beide Versuche 
fielen negativ aus. Die Trübung in den Reagenzröhrchen wurde als Staph.- 
Wucherung identifiziert. 

Weitere Versuche mit einer Konzentration von 5-5 Volumprozent 
(Versuche 48 und 50), die im Gegensatz zu den Versuchen mit Feuchtig¬ 
keit wieder in warmer trockner Luft ausgeführt wurden, fielen positiv aus, 
ebenso ein Versuch mit einer berechneten Konzentration von 3*5 Volum¬ 
prozent (Versuch 47, maßanalytisch gefundene mittlere Konzentration 
2*97 Volumprozent und Versuch 49, titriert 3*28Volumprozent)(s.Tabelle3). 

Wie die bisherigen Ergebnisse dartun, wird -Staphylococcus aureus 
sowie Bacterium coli bei entsprechenden Temperaturen und geringem 
Wassergehalt mit einer konstanten Konzentration von 3 bis 3*5 Volum¬ 
prozent bei 24stündiger Einwirkungzeit sicher abgetötet. Es kann jetzt 
der Einwand erhoben werden, daß im Laufe der Zeit die Kulturen entweder 
durch Altern oder dadurch, daß sie viele Generationen hindurch fortgeführt 
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Tabelle 8. 


c • 

! Konzentrationen Vol. % 

Ein¬ 

Ergebnis 

Bemerkungen 

> 

'1 

Berechnet 

Titriert 

Anfang 

Titriert j 
Ende 

wirk ung.s- 
reit 

Coli 

Je 5 Läppchen 

52 

'| 5*5 

5 • 6 

4*8 

24 Std. 


y 

Coli 4 Röhrchen 0 und 
1 Röhrchen -h (a. 6-Tg i 

55 

,! 5*5 

:i 

5-06 

4-57 

24 „ 


y 

Coli 4 Röhrchen 0 und 
1 Röhrchen + (a. 3. Tg.) 
0locken braunrot 

511 

j 5-5 

4*94 

4-73 

24 „ 

5 

0 


61 

5-5 

5*06 

5*05 

24 

5 

0 

Glocke verdunkelt 

54 

I 

4*5 

3*94 

3*90 

24 „ ' 

5 

0 


51 

35 

3« 15 

3*10 

24 „ | 

5 

0 

1 

53 

3-5 

3*3 

2*91 

24 „ : 

5 

1 

0 -i 

1 

56 

i 8-5 

i 

2*95 

2*91 

24 ! 

5 

1 

0 


57 

1 3-5 

3*6 

3*11 

24 „ ■: 

5 

o ; 


58 

! 3-5 

3-2 j 

2*96 

24 ., \ 

5 

0 



wurden, gelitten haben, trotzdem eher anzunehmen ist, daß dieses nicht 
der Fall ist, und zwar deshalb, weil die beiden Kulturen alle 3 bis 4 Tage 
auf frische Nährböden überimpft und bei den besten Wärme- und Er¬ 
nährungsverhältnissen im Dunkeln gezüchtet wurden. Wir stellten deshalb 
eine Reihe von Parallelversuchen unter gleichen Bedingungen und einer 
Konzentration von 3-5 Volumprozent mit neuen bisher noch nicht benutzten 
Stämmen von Staphylococcus aureus und Bacterium coli an, die vorher 
ebenso wie die alten Stämme auf ihre Reinheit untersucht waren. Es ergab 
sich zwischen den alten und neuen Stämmen kein Unterschied, was die 
folgenden notierten Versuche zeigen. 


Tabelle 4. 


SS 

M 

o 

0 


Konzentrationen Vol.% 


fl 

ja 

o 


H go 
•c«S 


.2 ^ 


OQ 

t*) ~ 

fl ß 

3 a> 

u g fl i 

V N fi i 


> 1 

Ut 

0? 

..PS 

H« j S« | 

fl Q 

! 

alt 

n 

i 

67 

3*5 

3-24 1 2*7 

24 ! 

3 Röhr. 

4 




j 

0 



l 


! 

1 Röhr. 




i i 1 

+ 


71 | 

3*5 

3*32 3-31 j 

« ! 

4 0 

4 

72 

3*5 

3-37 3-32 1 

24 ! 

4 0 

4 


Ergebnis 

Staph. | Coli 

—- ,• “ ^ “ 

Stamm 


neu 


Stamm 
alt I neu 


' Bemerkungen 

- 

| Je 4 Läppchen 


0 

0 


0 4 0 4 0 


4 

4 


Staph. alt 1 + 
nach 2 Tagen 


0 - 

1 

0 
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Über die Einwirkung von Cyanwasserstoff auf Bakterien. 411 

Um etwaigen noch anderen Einwänden begegnen zu können, wurden 
blinde Versuche gemacht, das will heißen, die Versuche wurden genau so 
angesetzt wie die übrigen, auch mit Absaugen, Titrieren usw., nur mit’dem 
Unterschied, daß man statt der HCN-Gase Luft einströmen ließ. Es wurden 
zu diesem Zwecke 3 Glocken verwandt, zwei aus hellem Glase und eine 
aus braunrotem Glase, die überdies noch mit 2 schwarzen Tüchern voll¬ 
ständig zugehängt war, so daß kein Licht in das Innere der Glocke ein- 
dringen konnte. 

Mit diesem Verhängen der Glocke und Femhalten jeglichen Lichtes 
wurde ein weiterer Zweck verfolgt, auf den wir später bei Besprechung 
der Versuche mit 2-5 Volumprozent zurückkommen werden. 


Tabelle 5. 

Ü I 
Z 

Konzentrationen Vol.% i 

&> c! 

Ergebnis 

Vj 

i 

J3 | 

§ i 

s 

OP 

> i 

•** 

CP 

a 

o 

CP 

u 

CP 

ÖO 

Titriert 

Anfang 

Titriert 

Ende 

Q O 

lü CP fl 
!_•_ 

fr 

$ 

OD 

3 

Bemerkungen 

Je 4 Läppchen 

70a | 

3-5 

8.15 

2*90 | 

24 

4 0 

4 0 ! 

1 

Glocke hell 

70b 1 

0*00 

0-00 

0*00 | 

24 

4 + 

4 + | 

Blinder Versuch 

70c j 

1 

3-5 

3-11 

2*89 | 

24 

2 0 

2 + 

2 0 

2 + 

Verhängte Glocke 
Trübung nach 2 Tagen 

74 h 

3-5 

3 »36 

2-99 

24 

4 0 

4 0 

i 

Glocke bell 

74 b 

0*0 

000 

0-00 

24 

4 + 

4 + i| Blinder Versuch 

74c 

i 

81a J 

i 3-5 l 

i •! 

1 3*5 

3-28 

3-24 ; 

1 

24 

2 0 

2 + 

2 0 

2 + 

Glocke verhängt, Trü¬ 
bung nach 4 bzw. 5 Tg. 

3.23 

2*91 | 

24 

4 0 

4 o ; 

Glocke hell 

81b 1 

! 00 

0*00 

0-00 } 

24 

| 4 + 

4 4- 

Blinder Versuch 

81c 

1 3*5 

i 

3*19 

! 2-99 

24 

1 2 0 

2 + 

4 + ( 

Verhängte Glocke 
Trübung nach 4 Tagen 


Aus den Versuchen 70a und b, 74a und b und 81a und b geht unbedingt 
hervor, daß die Abtötung der Staphylokokken und Colibazillen in den „a“- 
Vereuchen nur auf die Einwirkung der Blausäure zurückzuführen ist. 
Würden irgendwelche andere Faktoren, die wir nicht kennen, mitspielen, 
und die Abtötung hervorgerufen haben und nicht die Blausäure, so müßten 
auch in den „b“-Versuchen die 8 Röhrchen mit Coli und Staph. klar ge¬ 
blieben sein, was aber in allen 3 Versuchen nicht der Fall war. Mithin 
dürfte der Nachweis erbracht sein, daß die Abtötung der Bazillen in allen 
angestellten Versuchen auf die Einwirkung des Cyanwasserstoffes zurück- 
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zuführen ist. Was die „c“-Versuche anbetrifft, so sollen sie im Zusammen¬ 
hang mit den folgenden Versuchen besprochen werden. 

Wie schon erwähnt, wurde bei einigen Versuchen eine Glocke aus 
braunrotem Glase bzw. eine verdunkelte Glocke benutzt, bereits bei den 
Versuchen 55 und 61 mit einer Konzentration von 5-5 Volumprozent, die 
beide positiv ausgefallen waren. Ferner wurde die rote Glocke bei Versuch 
69 und 73 verwandt; die Konzentration bei diesen Versuchen betrug 
3-5 Volumprozent. Hier macht sich ein Unterschied bemerkbar in der 
Blausäurewirkung im Vergleich zu den übrigen Versuchen mit einer be¬ 
rechneten Konzentration von 3-5 Volumprozent, wie aus der nachstehenden 
Tabelle hervorgeht. 


Tabelle 6. 


£ 1 

Konzentrationen Vol.°/o 

« 


Ergebnis 

. J 


•s; 

ö 


Titriert 

Ende 

a fi 

M M *2 

Staph. 

Coli 

Bemerkungen 

3 l 

8 ! 

Ol 1 

> ! 

ü 

M 

ä 

‘C<2 

jS fl 

i m s 

a 

£3 

Stamm 
alt | nen 

Stamm 
alt | neu 

Je 4 Läppchen 

i 

i 

e» ; 

8*5 

3-82 

2-99 

24 

3 0 

1 + 

4 + 

4 + 

4 + 

Trübung nach 8—4 Tg. 

73 

3'5 

8*32 

2*92 

24 

i 

4 0 

! 

4 0 

3 0 

1 + 

t 0 

3 + 

Trübung nach 2 Tagen 

1 


Diese Ergebnisse sowie die aus den Versuchen 70c, 74c und 81c ver¬ 
glichen mit den übrigen, die mit 3*5 Volumprozent erzielt wurden, zeigen 
uns, daß die Wirkung des Cyanwasserstoffs auf die Bakterien in der braunen 
bzw. in der verdunkelten Glocke eine schwächere ist als die in hellen 
Glocken (Versuche 51, 53, 56 bis 58, 70a, 74a und 81a): Ein ähnliches 
Resultat ergab sich bei den Versuchen mit einer berechnete« Konzentration 
von 2-5 Volumprozent, nur mit dem Unterschied, daß jetzt die Wirkung 
des HCN-Gases in der verdunkelten Glocke gleich null ist, während 
die in den hellen Glocken angesetzten Versuche positiv blieben 
(s. Tabelle 7). 

Die Ergebnisse lehren uns, daß außer Temperatur und Wasser¬ 
gehalt auch das Licht bei der Behandlung der Staphylokokken und 
Colibazillen mit Cyanwasserstoff eine große und wichtige Rolle spielt. 
Während sich der Einfluß des Lichtes (es handelt sich bei allen Versuchen 
nicht um direktes Sonnenlicht, sondern um zerstreutes Tageslicht hinter 
geschlossenen Fenstern) bei einer Konzentration von 5-5 Volumprozent 
noch nicht geltend macht, ist dies doch der Fall bei einer Konzentration 
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Tabelle 7. 


Versuch Nr. j| 


Sb 

m g 

!'§§ 
£ ® 
£ 

| Ergebnis 

Bemerkungen 

Je 4 Läppchen 

Berechnet 

vt 

«3 ® 

B ö 
1 « 

i Staph. 

Coli 

Sta 

alt 


ptiU' ena 

62 || 2-5 

2*3 

2*2 

24 

4 0 


4 0 


Glocke hell 

63 

2-5 

2*74 

2*5 

24 

4 0 


4 0 


Glocke hell (Ober- 










dosiert) 

64 

2-5 

2'28 

2*24 

24 

4 + 


4 + 


Glocke mit 2 schwär- 

j 









zen Tüchern verhängt. 

i 




| 





Trübung am 2. Tage 

75 j 

2*5 

2*35 

.2*28 

24 | 


4 0 

4 0 


Glocke hell 

76 ! 

25 

2*28 

2*87 

24 


4 0 

4 0 


ft ft 

77 I 

2*5 

2*24 

2*24 

24 


4 + 

4 + 


Glocke verdunkelt, Trü¬ 

i 




; 





bung am 2. Tage 

78 ; 

2*5 

2*28 

2*12 

24 


4 0 

4 0 


Glocke hell 

79 i; 

| 2*5 

2*28 

2*24 

24 

4 0 

' 


4 0 

»> i» 

80 ? 

2*5 

2*87 

2*28 

24 

4 + 



! 4 + 

Glocke verdunkelt, Trü¬ 

ji 

1 


V 





! 

bung Coli am 2. Tage, 
Staph. am 6. Tage 


von 3*5 Volumprozent; denn bei diesem Cyanwasserstoffgehall wurden 
in diffusem licht die Bakterien vollständig, bei Anwesenheit von nur rotem 
Licht oder bei vollständiger Dunkelheit dagegen nur ein Teil der Bakterien 
abgetötet. Noch augenfälliger ist der Unterschied bei einer 2<5prozentigen 
Blausäurekonzentration: Die bei Anwesenheit von Licht vergasten Bakterien 
starben ab, die bei Dunkelheit vergasten nicht. Die abtötende Wirkung 
des Cyanwasserstoffes wird also durch Lichtstrahlen wesentlich 
erhöht. 

Es liegt nahe, die gute Wirkung allein auf die Lichteinwirkung zu 
beziehen, da ja Abtötung auch durch das diffuse Tageslicht bekannt ist. 
Dieser Auffassung widersprechen die Kontrollversuche, in denen die gleiche 
Einwirkung des Lichtes unter ganz gleichen Bedingungen nur unter Aus¬ 
schluß von HCN stattfand, aber völlig wirkungslos blieb. Eine chemische 
Veränderung der Blausäure durch ultraviolette Strahlen, die leicht denk¬ 
bar wäre, findet nicht statt, denn cs konnte festgestellt werden, daß ein 
Luft-Blausäuregemisch mit einem HCN-Gehalt von durchschnittlich 
4-9 Volumprozent durch ultraviolette Strahlen (Uviollampe), die durch 
eine klare Glasglocke hindurch einwirkten, keinerlei Veränderung erleidet. 
Die Gaskonzentration war im zerstreuten Tageslicht und im ultravioletten 
Licht die nämliche geblieben, so daß die Vermutung, es könnte eine Um- 
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lagerung der H—C=N in die ungesättigte Karbimidform = C=N—H ein- 
treten, sich nicht bestätige hat. 1 Zur Erklärung wird man zunächst nur 
annehmen dürfen, daß eine Summierung von HCN, Lichteinwirkung u. dgl. 
vorliegt. Jedenfalls müssen wir auf Grund der Versuche sagen, daß eine 
2-5prozentigc Cyanwasserstoffkonzentration bei Tageslicht, höherer Tem¬ 
peratur und geringem Wassergehalt Staphylokokken und Colibazillen 
innerhalb 24 Stunden abtötet. 

Um nun zur Minimalkonzentration zu gelangen, die eine sichere Ab¬ 
tötung von Staphylococcus aureus und Colibacillus verbürgt, wurden weitere 
Versuche in hellen Glocken mit Konzentrationen von 2 Volumprozent, 
1-5 Volumprozent und 0*75 Volumprozent ausgeführt, die wie folgt aus- 
fielen (s. Tabelle 8): 

Wir ersehen aus den Versuchen 82 bis 104, daß selbst bei einer be¬ 
rechneten Konzentration von 2 Volumprozent die Ergebnisse fast alle 
positiv waren; Versuch 100 und 104 ganz positiv, bei 99, 101 und 103 
war je nur ein Staph.- bzw. ein Coliröhrchen getrübt, Versuch 102 dagegen 
ist, was Coli anbetrifft, als fast ganz negativ zu bezeichnen. Etwas weniger 
günstig waren die Ergebnisse bei einer 1-5volumprozentigen Blausäure- 
kdnzentration: Hier fielen von 7 Versuchen zwei positiv aus (82 und 83) 
und drei negativ (84, 87 und 98); bei den beiden übrigen Versuchen (85 
und 86) wurde Staph. abgetötet. Coli dagegen nicht. Selbst bei einer Kon¬ 
zentration von 1 Volumprozent waren die Ergebnisse noch günstig. Ver¬ 
such 88 und 89 sind als nahezu positiv zu bezeichnen, 87 und 90 waren 
halb positiv und halb negativ. Bei allen negativen Ergebnissen ist noch 
zu beachten, daß die Trübung der Röhrchen in der Mehrzahl nicht sofort 
am nächsten Tage, wie bei den Kontrollen auftrat, sondern erst nach zwei 
oder mehr Tagen, also eine Verzögerung der Bakterienwucherung ein getreten 
war. Das will bedeuten, daß eine größere Anzahl der vorhandenen Bakterien 
durch, das Gas abgetötet wurde, eine kleinere Menge dagegen lebensfähig 
blieb, die dann nach einiger Zeit die verzögerte Trübung hervorrief. Ein 
vollständig negatives Resultat wurde bei einer Dosierung von 0*75 Volum¬ 
prozent beobachtet (Versuch 91 bis 94). 

Wir können also sagen, wenn wir die Ergebnisse noch einmal kurz 
zusammenfassen, daß eine konstante 2-,25 bis 2-5prozentige Cyan- 
wasserstoffkonzentration bei einer Temperatur von 24 bis 28° C, bei einem 
Wassergehalt von 15 bis 20 Prozent in zerstreutem Lichte Staphylo- 
coccus aureus und Bacterium coli, wenn sie auf trockner Unterlage 

1 Wir verdanken diese Feststellung Herrn Dr. Gassner von der Deutschen 
Gold- und Silber-Scheideanstalt, der die betr. Versuche ausgeführt hat. 
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Tabelle 8. 


u 

A 

M 

o 

Konzentrationen Vol. °/o 

Ein* 

wirkungs- 

Ergebnis 



Titriert 

Anfang 

Titriert 

Ende 

Staph. 

Coli 

Bemerkungen 

ö 

00 

u 

& 

> 

Berechnet 

j 

i 

zeit 

(Stunden) 

Stamm 

alt 

Stamm 

neu 

Je 4 Läppchen 

99 

2 

1*95 

1*66 

24 

I 

3 0 

1 + 

4 0 


100 

2 

1*95 

1.83 

24 

4 0 

4 0 


101 

2 

19 

1-7 

, 

24 

4 0 

■ 

8 0 

1 + 

Trübung nach 
2—5 Tagen 

102 

2 

i 

1*9 

1*8 

24 

3 0 

1 + 

1 0 

3 + 

103 

2 

1*95 

1*7 

24 

4 0 

3 0 

1 + 


104 

2 

2-0 

1*95 

24 

4 0 

4 0 


82 

1*5 

1-37 

1*36 

24 

4 0 

4 0 


83 

1-5 

. 

1*51 

1-49 ! 

1 

24 

4 0 

4 0 


84 

1.5 

1*45 

1.49 

24 

4 + 

4 + 


85 

1-5 

1.49 

1.33 

24 

4 0 

4 + 

Trübung nach 

86 

1 *5 

1-37 

1*88 | 

24 

4 v 0 

: 4 + 

2—4 Tagen 

97 

' 1-5 

1*45 

1.40 | 

24 

i 4 + | 

4 + 


98 

1*5 

i 

i 

1*6 

1-49 { 

24 

10: 
: 3 + ; 

4 + 


87 

i 

■ 1 

0*95 

0*89 

24 

4 0 1 

. I 

2 0 

2 + 


88: 1 

0-99 

0*93 j 

! 24 

i 

4 0 

i i 

3 0 

1 + 

Trübung nach 

1—3 Tagen 

89 

: 1 

j. 

091 

0*95 

24 

3 0 

1 + i 

4 0 

90 1 

1-03 

0*95 

24 

2 0 | 
2 + | 

4 0 


91 

0-75 

0-63 

0*66 

24 

4 + i 

4 + 


92 

0*75 

0-74 

0-66 

24 

; 4 + 

4 + 

Trübung nach 

1 Tag 

93 

0*75 

0.66 

0*58 

24 

4 + 

4 + 

94 

0-75 

0-74 

0-70 

24 1 

l 1 

4 + 

4 + ! 

1 



sich befinden, Blausäure und Licht freien und ungehinderten Zutritt zu 
ihnen hat, innerhalb 24 Stunden sicher abgetötet werden. Wenn 
bei einigen Versuchen auch bei höherer Konzentration, wie z. B. Versuch 67 
(3*5 Volumprozent), 52 und 55 (5*5 Volumprozent) und 31 (7-5 Volum¬ 
prozent) je ein Röhrchen getrübt, der behandelte Bazillus also nicht ab- 
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getötet worden war, so muß das eben bei der großen Anzahl positiver Er¬ 
gebnisse als Tatsache hingenommen werden, die schwer zu erklären ist. 
Bei Arbeiten mit gasförmigen Desinfektionsmitteln, wie z. B. aus den 
Formaldehydarbeiten zu ersehen ist, kommen augenscheinlich solche einzeln^ 
Fehlschläge vor, die es deshalb zur Pflicht machen, stets eine größere Anzah; 
Proben zu nehmen. 

Nachdem somit einige Grundlagen für die abtötende Wirkung di r 
Blausäure auf Bakterien festgcstellt sind, wird die weitere Bearbeitung 
unter Berücksichtigung dieser und vielleicht noch weiterer Gesichtspunkte 
möglich sein. 
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Über die Ursache der multiplen Sklerose. 

II. Mitteilang. 

Von 

Phil&lethes Kahn and Gabriel Steiner. 

(Hlcna T»f. IV a. V.) 


In unserer ersten Veröffentlichung (1) berichteten wir Uber die Ver¬ 
impfung von Blut und Liquor cerebrospinalis aus 4 Fällen von multipler 
Sklerose auf Kaninchen und Meerschweinchen, bei denen wir eine weiter 
übertragbare Krankheit beobachten konnten. In den kranken Tieren fanden 
sich bestimmte Spirochäten. 3 dieser Fälle waren ganz frisch: sie bestanden 
vier Monate, drei Monate, sechs Wochen. Der 4. Fall war zwar schon zwei 
Jahre alt, zeigte aber eine akute Verschlimmerung. Hinsichtlich des mikro- 
skop’scben Befundes bei den Tieren ist nachträglich zu erwähnen, daß wir 
die Spirochäten mittels der Levaditimethode in den Blutgefäßen dei Leber 
bei folgenden Tieren nachweisen konnten: Im Fall 1 (Gr.) bei einem Ka¬ 
ninchen und einem Meerschweinchen, im Fall 2 (M) bei einem Kaninchen 
und einem Meerschweinchen, im Fall 3 (H) bei einem Meerschweinchen, 
insgesamt bei 5 Tieren von drei verschiedenen Fällen. 

Seither haben wir von einer Reihe weiterer Fälle Verimpfungen auf 
Kaninchen und Meet sch wein chen vorgenommen. Die folgende Tabelle soll 
in übersichtlicher Weise die Ergebnisse der Impfungen in Straßburg fort¬ 
führen: 

Der 13. Fall war bisofern besonders bemerkenswert, als er zweimal 
klinisch eingehend untersucht war, beide Male in der Straßburger medi¬ 
zinischen Klinik, der wir diesen Fall verdanken. Bei der eisten Untersuchung 
klagte der Kranke nur über unbestimmte Magenbeschwerden. Es fand 
sich keinerlei krankhafter Befund am Nervensystem. Erst bei der einige 
Monate später erfolgten zweiten Aufnahme konnte die Diagnose „multiple 
Sklerose“ auf Grund eines typischen Befundes gestellt werden. 

tettschr. f. Hygiene. XG 27 
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Philalethes Kuhn und Gabriel Steiner: 




i Alter 

der 

; Erkrankung 

Art and Zahl 


Unter 

L&hmungB- 

Spirochäten- 

Nachweis 


Fall 

der 

geimpften 

Tiere 

Impfstoff 

erscheinungeu 

verendete 

oder 

mittels der 
Levaditi- 
Versilberung^ 







getötete Tiere 

methode 

5. 

Osterm. . . 

alt 

Meerschw. 4 

Blut 

— 

— 

8. 

Leppert . . 

alt 

Me. 

5 

Blut 

— 

— 

7. 

Herrn. St. . 

alt 

Me. 

7 

Blut+Liqu. 

— 

— 




Kaninchen 4 



8. 

Weimer . . 

frisch 

Me. 

9 

Blut+Liqu. 

1 

— 




Ka. 

6 

1 


9. 

Hermann M. 

Älterer Fall 

Me. 

5 

Blut 

1 

1 + 


mit akuter Ver¬ 

Ka. 

Q 


1 



schlimmerung 

0 



10. Biry . . . 

1 frisch 

Me. 

10 

Blut 

1 

— 




Ka. 

4 


— 

— 

11. Kressmann . 

alt 

Me. 

5 

Blut+Liqu. 

1 

i 



i 

Ka. 

2 

1 

— 

12. 

Zehetmaier . 

! **it 

Me. 

10 

Blut+Liqu. 

2 

i — 



!i I 

Ka. 

4 

1 

— 

18. 

Schuitzler . 

frisch 

Me. 

6 

Blut+Liqu. 

— 




i 

!< 

Ka. 

5 

2 

1 -b 


Die Beobachtung aller in der 

Tabelle aufgeführten Tiere hatte infolge 


der Kriegsverhältnisse mit großen Schwierigkeiten zu kämpfen. Es war 
in den meisten Fällen leider nicht möglich, während des Lebens foitlaufende 
Blutuntersuchungen vorzunehmen. Infolgedessen haben wir das Haupt¬ 
gewicht auf die Durchaibeitung der Lebern der mit Lähmungserscheinungen 
verendeten oder getöteten Tiere gelegt. Soweit diese Arbeit ausgeführt 
werden konnte, haben wir Spirochäten in den Blutgefäßen der Leber 
mittels der Levaditimethode weiter gefunden: bei einem Meerschweinchen 
in Fall 9, in Fall 13 bei einem Kaninchen. Wenn wir unter den geschilderten 
Umständen nur diejenigen mit Lähmungserscheinungen verendeten oder 
kurz vor dem Tode getöteten Tiere aller Fälle auch derjenigen unserer ersten 
Veröffentlichung in Betracht ziehen, in deren Blutgefäßen Spirochäten 
mittels der Versilberung nachgewiesen worden sind, so haben wir 
bei 6 alten Fällen (4, 5, 6, 7,11,12) keinen Erfolg gehabt. Bei einem älteren 
Fall mit akuter Verschlimmerung (9) einen Erfolg, bei 6 frischen Fällen 
viermal (1, 2, 3, 13) Erfolg, während 2 frische Fälle negativ verliefen 
(8 und 10). Eine sorgfältige Auswahl der Fälle ist demnach erforderlich, 
wenn man zu einem Ergebnis gelangen will. Nur möglichst frische 
Fälle oder nicht sehr alte Fälle mit akuten Verschlimmerungen 
sind zu verimpfen, ohne daß in jedem frischen Falle Aussicht auf 
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positiven Impferfolg besteht. Wir sind uns dabei wohl bewußt, daß es 
schwierig ist, frische Fälle zu erlangen. Bei der langen initialen Latenz 
der Krankheitserscheinungen sind vollausgebildete frische Fälle eine große 
Seltenheit. Die Krankheitserscheinungen gehen auch gerade in den Anfangs- 
Stadien oft rasch vorüber; bis der Kranke sich entschließt, zum Arzt zu 
gehen, sind die Störungen ganz oder nahezu verschwunden, der Arzt wird 
nicht mehr aufge6ucht. Es ist dies ein weiterer Grund dafür, daß solche 
frischen Fälle verhältnismäßig selten ärztlich erreichbar sind. Bei den 
Fällen unserer ersten Arbeit haben wir deshalb neben der anamnestischen 
Feststellung einer frischen Erkrankung Fälle in jugendlichem Alter bevor¬ 
zugt, weil bei ihnen die Wahrscheinlichkeit einer kürzet en Krankheitsdauer 
schon vom vornherein gegeben ist. Von der Verwendung älterer Personen 
sahen wir damals ab. Besonders geeignet dürften auch Krankheitsfälle 
mit entzündlichen Erscheinungen in der Rückenmarksflüssigkeit sein; unser 
erster Fall hatte erhebliche Eiweißvermehrung im Liquor. Um zum Ziele 
zu kommen, erscheint es ratsam, Kaninchen und Meerschweinchen in den 
Impfversuch einzusetzen. Bei der Impfung der Kaninchen empfehlen wir 
die Einspritzung von möglichst viel Impfflüssigkeit in den Glaskörper nach 
Ablassung von Kammerwasser. 

Wir raten endlich dazu, die Zahl der Tiere für den Versuch nicht zu 
klein anzusetzen, weniger als ö Meerschweinchen und 5 Kaninchen sollten 
nicht genommen werden, eine Forderung, die allerdings bei den derzeitigen 
Schwierigkeiten der Tierbeschaffung nicht leicht eingehalten werden kann. 

In der Zwischenzeit hat Simons (2) eine Arbeit „Zur Übertragbarkeit 
der multiplen Sklerose“ veröffentlicht, in der er über gelungene Impfversuche 
bei Kaninchen aus der Zeit vor dem Kriege berichtet. Er benützte Liquor 
von einem Kranken, der an einem frischen Schub von* multipler Sklerose 
litt. Das von ihm bei 2 Tieren beobachtete Krankheitsbild stimmt auf¬ 
fallend mit. dem unserer Kaninchen überein. Simons weist mit Recht 
darauf hin, daß auch die von Bullock (3) geimpften Kaninchen ähnliche 
Erscheinungen gezeigt haben. 

Über die Frage, ob unsere Spirochäten die Erreger der multiplen 
Sklerose sind, ist. folgendes-zu sagen: Die Annahme, daß die Spirochaete 
nach dem Verenden der Tiere in die Blutbahn eingewandert sein könnte, 
ist hinfällig. Denn wir haben sie nicht nur im Blut lebender Tiere durch 
Färbung der Ausstriche und im Dunkelfeld nachgewiesen, sondern mittels 
Versilbeiung auch in den Blutgefäßen solcher Organstückchen, die un¬ 
mittelbar nach der Tötung der Tiere eingelegt waren. Möglicherweise 
habeh wir aber in der Spirochaete den Erreger einer mit der multiplen 
Sklerose außer Zusammenhang stehenden Tierseuche aufgefunden. In der 
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Tat ist uns entgegen gehalten worden, daß Spirochäten bei Kaninchen 
Vorkommen. Diesem Einwand kann mit dem Hinweis begegnet werden, 
daß die bis jetzt bei Kaninchen beobachteten Spirochäten duichaus anderer 
Art sind als die unsrigen. Eine bei Kaninchen von Arzt und Kerl (4) be¬ 
schriebene Spirochäte hat mit der der Syphilis eine große Ähn lichke it, 
ist also mit der unsrigen nicht zu verwechseln. Sodann stellt sich die be¬ 
treffende Erkrankung als eine örtliche Gewebsspirochätose dar, während 
die von uns gefundene Spirochäte ausschließlich in den Blütwegen nach¬ 
zuweisen ist. Eine andere Spirochätenart (Spirochaeta Railleti) ist von 
den Franzosen Hathis und Leger (5) in den Kolonien bei einem Tier, 
das weiter keinerlei Krankheitserscheinungen aufwies und am Leben blieb, 
im Blut gefunden worden. Dies Lebewesen konnte nur ein cmziges Mal 
nachgewiesen werden. 

Besonders aber muß darauf hingewiesen werden, daß wir genau da* 
gleiche Gebilde in derselben Lagerung und Anordnung nicht nur bei 
3 Kaninchen, sondern auch bei 4 Meerschweinchen der ge¬ 
impften Fälle festgestellt haben. Es wäre sehr auffallend, wenn eine und 
dieselbe Spirochätenart gleichzeitig bei den Versuchstieren zweier ver¬ 
schiedener Tierarten als Erreger einer schweren Krankheit Vorkommen sollte, 
ohne daß sie mit der Einimpfung irgendwie einen Zusammenhang hätte. 

Immerhin liegt noch kein lückenloser Beweis vor, daß unsere Spirochäte 
der Erreger der multiplen Sklerose ist. Wir können uns auch noch nicht 
entschließen, diese unsere augenblickliche Stellungnahme im Hinblick auf 
den Befund von Siemerling (6) zu ändern, der im Gehirn eines an mul¬ 
tipler Sklerose Gestorbenen nur bei Dunkelfeldbeleuchtung einige Spiro¬ 
chäten beobachtet hat. 

Schließlich kommen wir noch auf den Affen zurück, den wir in unserer 
ersten Veröffentlichung erwähnt haben. Er war Anfang März 1917 mit 
Rückenmarksflüssigkeit des ersten Falles (Gr.) in die Bauchhöhle geimpft. 
Da wir zur Zeit des Abschlusses der ersten Veröffentlichung keinerlei Er¬ 
scheinungen an ihm beobachten konnten, so hatten wir die Impfung für 
erfolglos gehalten. Nun waren aber in der Folgezeit bei dem geimpften 
Affen Lähmungserscheinungen aufgetreten, zum erstenmal im Februar 1918, 
die nur vom Diener beobachtet worden waren und wieder zurückgcgangen 
sind. Im Juni 1918 wurden erneut Lähmungserscheinungen bei dem Tier 
in den hinteren Gliedmaßen festgestellt, die dann bis zu der am 19. Juli 
1918 stattfindenden Tötung und Sektion des Tieres in der gleichen Art 
und Weise bestehen blieben. Es benützte die Hinterbeine weder beim Gehen, 
noch wenn es am Genick gehalten wurde. Beim Hochheben des Tieres 
waren die Beine im Hüft- und Kniegelenk gebeugt, die Zehen waren völlig 
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schlaff. Klettern konnte es überhaupt nicht mehr. Die Reflexe an den 
hinteren Gliedmaßen waren lebhaft. Die Sektion (Professor Dr. Schmincke) 
ergab an den inneren Organen nichts Krankhaftes. Am Gehirn waren schon 
makroskopisch in der Marksubstanz herdförmige Flecken auffallend. 

Bei mikroskopischer Untersuchung ergab sich, daß diese Flecken Mark¬ 
scheidenzerfallsherde der verschiedensten Form waren. Teils sind sie rund¬ 
lich oder oval, teils haben sie strahlige oder zackige Ränder, teils gehen 
sie ineinander über. Auf der Tafel IV sind einige Abbildungen in ver¬ 
schiedenen Vergrößerungen beigegeben, die das Markscheidenbild solcher 
kleineren und größeren Herde darstellen. Es ließ sich ferner nach weisen, daß 
in den Markscheidenherden mehr oder weniger zahlreich Körnchen zellen auf¬ 
traten, die mit lipoiden Stoffen beladen waren. Es fand sich in den Herden 
eine starke Gliawucherung, während die Achsenzylinder verhältnismäßig 
erhalten waren. Die Glia dagegen stellte in ihren Verdichtungen an den 
Herdstellen genau das Positivbild £U dem Ausfallsbild der Markscheiden- • 
ierfallsherde dar. Die Herde fanden sich bisher nur im Markweiß der 
Großhirnhemisphäre und auch hier ganz regellos verteilt, in einigen Win¬ 
dungen sehr zahlreich, in anderen wieder erheblich weniger, wie das aus 
der beigegebenen Tafel V hervorgeht. Zur Kontrolle ist die Untersuchung 
beliebiger Affengehirne notwendig. Bisher wurde eins geprüft; bei ihm 
konnten solche Herde nicht nachgewiesen werden 1 . 

Der histopathologische Befund bei dem mit Liquor von multipler 
Sklerose geimpften* Affen muß als identisch mit dem der mensch¬ 
lichen multiplen Sklerose bezeichnet werden. Bei diesem handelt 
es sich eben um ein multiples disseminiertes Auftreten von Markscheidcn- 
zerfallsheiden, in denen sich Körnchenzellen finden und in denen eine starke 
fasrige Gliawucherung auftritt, während der Achsenzylinder verhältnis¬ 
mäßig verschont bleibt. Der Nachweis von Spirochäten ist beim geimpften 
Affen bisher noch nicht geglückt. 

Über die vorliegenden Ergebnisse wurde am 16. Juni 1919 im Med.- 
Naturw. Verein zu Tübingen berichtet (7). Wir benannten die Spirochäte 
nach dem Orte ihrer Auffindung die Straßburger, Sp. argentinensis. 

Auf Taf. IV bringen wir die von uns gefundene Spirochäte in einigen 
Mikrophotogrammen von Leberschnitten, die nach der Levaditischen Silber¬ 
methode behandelt;worden sind. 1 

1 Über den histopathologischen Befund beim Affen, der in der deutschen 
Forachungsanstalt für Psychiatrie in München in seinen feineren Einzelheiten 
von dem einen von uns (Steiner) erforscht werden konnte, soll demnächst eine 
ausführliche Veröffentlichung in der Zeitschrift für die gesamte Neurologie und 
Psychiatrie erfolgen. 
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Tafel iv. 

Flg. l. Fall 1 (Gr). Kaninchen 1000. Massen von Spirochäten in einem 
Gefäß der Leber nach der Levaditimethode. Vergr. 1200. 

Hg. 2. Fall 9 (Hermann, M.). Kaninchen 349. Einzelne kurze Spiro, 
chäten in einem großen Gefäß der Leber nach der Levaditimethode. Vergr. 1200. 

Flg. 8. Fall 2 (M). Meerschweinchen 831. Ein Gefäß der Leber mit 
Spirochäten nach der Levaditimethode. Vergr. 1200: 

Hg. 4. Fall 13 (Schnitzler). Kaninchen 268. Spirochäten in einem 
größeren Gefäß. Vergr. 1200. 

Hgg. 5 und 6. Fall 13 (Schnitzler). Kaninchen 268. Eine Spiroohaeto 
im Lumen eines kleinen Gefäßes der Leber. Bei 6 ist der Körper, bei 6 der Anhang 
der Spirochäte scharf eingestellt. Vergr. 1200. 

0 

Tafel V. 

Hg. 1. Schnitt des Affengehims. Zahlreiche kleine sklerotische Heide im 
Mark (Kulachitzki-Wolterssche Markscheidenmethcde). 

Hg. 2. Schnitt des Affengehims. Größere sklerotische Herde im Mark 
(Spielmeyers Markscheidenfärbung, Gefrierschnitt). 

Flg. 8. Schnitt des Affengehims. Zahlreiche sklerotische Herde im Mark. 
Beachtenswert ist bei a die zentrale Lage von Blutgefäßen in drei Herden (Brtd- 
mannsche Markscheidenfärbung). 
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[Aus dem staatlichen Hygienischen Institut zu Hamburg.] 
(Direktor: Prof. Dr. Dunbar.) 

Eine Dysenterie-Y-Milchepidemie. 

Von 

Friedr. H. Lorenz. 


In der Nacht vom 29. zum 30. August 1919 erkrankten plötzlich im 
Hamburger Waisenhause 125 Kinder. Im Verlauf des folgenden Tages 
wurden noch weitere 25 Kinder von den gleichen Krankheitserscheinungen 
befallen. Erbrechen, Leibschmerzen, Durchfall, allgemeines Übelbefinden 
und bald danach einsetzendes Fieber bildeten den klinischen Symptomen- 
komplex. Bei einem kleineren Teil der Patienten nahm die Epidemie 
einen ernsten Charakter an. Schon in der folgenden Nacht vom 30. zum 
31. August starben zwei Kinder, welchen in den nächsten Tagen noch 
drei weitere Kinder nachfolgten. 

Die sofort aufgenommenen Untersuchungen lenkten den Verdacht 
der Waisenhausärzte im ersten Augenblick auf eine Vergiftung. Dieser 
Verdacht, der keinerlei Bestätigung finden konnte, wurde durch das bald 
einsetzende Fieber widerlegt. Außerdem stellte es sich heraus, daß alle 
Kinder von einer bestimmten Milch getrunken hatten. Diese Milch, von 
der noch ein Rest vorhanden war, sowie die Proben der Tageskost vom 
29. August, bestehend aus einer Nudelsuppe und einem zusammengekochten 
Essen wurden zugleich mit zwei Proben Erbrochenem und den Stühlen 
zweier Patienten unserem Institute am 30. August eingeliefert. Am 3. Sep¬ 
tember folgte noch eine Probe gekochten Fleisches. Anamnestisch konnte 
auf allen Nahrungsmittelproben außer der Milch kein Verdacht liegen, 
weil von diesen Proben mehr oder weniger alle Waisenhausinsassen (1550) 
genossen hatten. Bei der Milch war der Sachverhalt ein anderer. 

Im Waisenhause ist es üblich, daß infolge der geringen Milchbelieferung 
immer nur ein vorgeschriebener Teil der Kinder die jeweilige Tagesmenge 
an Milch erhält. Hierin wird in einem bestimmten Turnus gewechselt, 
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so daß im Verlauf desselben alle Kinder ihre Milch erhalten können. Sehr 
bald konnte festgestellt werden, daß nur solche Kinder erkrankt waren, 
die am 28. August Milch getrunken hatten. Alle anderen Bewohner des 
Waisenhauses, die aber nicht von dieser Milch genossen hatten, waren 
gesund geblieben. Knapp l 1 /* Tage hatten demnach genügt, um die 
Epidemie wie mit einem Schlage unter allen Befallenen ausbrechen zu 
lassen. 

Diesen eindeutigen Feststellungen entsprach auch der von uns er¬ 
hobene bakteriologische Befund. Noch bevor wir die vorstehend mit- 
geteilten Tatsachen in Erfahrung gebracht hatten, konnten wir aus den 
uns am 30. August übersandten Proben feststellen: 

Nr. Probe Bakteriologisches Resultat Tierfütterungsversuch 

15346 Milch Dysenterie-Y-Bazillen: positiv negativ 

15429 Nudelsuppe Pathogene Bakterien: negativ ,, 

15346 Gekochtes Essen ,, ,, ,, ,, 

16348 Erbrochenes - „ ,. ,, 

15422 

15347 Stuhl 
15421 

Die am 3. September übersandte Probe gekochten Fleisches bleibt 
ebenfalls im bakteriologischen Untersuchungsresultat und Tierversuch 
negativ. Die Verfütterung der Nahrungsmittelproben an Mäuse sollte 
den Ausschluß liefern, daß eine Massen Vergiftung Vorgelegen haben konnte. 
Da sämtliche hierzu verwandten Mäuse gesund blieben, wurden durch 
die Tierfütterung die anamnestischen und klinischen Befunde bestätigt. 

Das gleiche wurde durch die bakteriologische Untersuchung der Milch 
nachgewiesen, denn die aus der Milch gezüchteten Dysenterie- 
Y-Bazillen bestätigten die Milch als den Infektionsweg. Nach 
Aussage der Waisenhausköchin war diese Milch am 27. August abends 
gegen 5 Uhr geliefert, alsbald abgekocht worden und hatte während der 
Nacht neben der Küche in der Speisekammer gestanden. Am 28. August 
war dann die Milch an den für diesen Tag bestimmten Teil der Kinder 
zum Frühstück ausgegeben worden. 

Ein weiterer Umstand, der in die Anamnese der Epidemie herein- 
spielte, war darin zu finden, daß am 28. August das Waisenhaus seine 
Birnenernte abgehalten hatte. Die Kinder waren zur Hilfe herangezogen 
worden, so daß viele von ihnen einem mehr oder weniger reichlichen Genuß 
von Birnen gehuldigt hatten. Nachforschungen ergaben keine sicheren 
Parallelen, daß gerade die Bimenesser erkrankt waren, oder daß je nach 
der Menge der verzehrten Birnen die Krankheit einen leichteren oder ernsteren 
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Verlauf genommen hatte. Dennoch ist der Gedanke nicht von der Hand 
zu weisen, daß der überreichliche Bimengenuß das Zustandekommen der 
Infektion begünstigt und auf den Krankheitsverlauf Einzelner Einfluß 
ausgeübt haben mag. 

Zwei Dinge haben der hier vorliegenden Massenerkrankung hervor¬ 
ragendes epidemiologisches und klinisches Interesse verliehen. Erstens 
sind Dysenteriemilchepidemien eine große Seltenheit. Zweitens fällt der 
explosionsartige Ausbruch auf, der der Epidemie den Charakter einer 
Nahrungsmittelvergiftung verleiht, wie man sie bei Paratyphus- und 
Gärtnerinfektionen kennt und erwartet. Die auffallende Erscheinung, 
daß einem Vertreter der giftarmen Dysenteriestämme stark toxische Wir¬ 
kungen zukommen, ist schon öfters beschrieben. Sie können darum nur 
das Sonderinteresse des Einzelfalles beanspruchen. Ein Teil meiner Aus¬ 
führungen bezweckt aber, darzutun, daß dieser scheinbare Widerspruch 
auch durch andere Gründe als die zufällige Giftsteigerung eines giftarmen 
Dysenteriestammes erklärt werden kann. 

Dem Milchweg der Epidemie wurde sofort weiter nachgegangen. Er 
führte zu einem Händler, der als sauber und einwandfrei bekannt ist. 
Außerdem war von diesem am gleichen Tage und mit der gleichen Milch 
sein übriger Kundenkreis, zu dem auch das Institut für Geburtshilfe gehört, 
beliefert worden und frei von jeder ähnlichen Erkrankung geblieben. Auch 
soll ja die Milch im Waisenhause abgekocht worden sein. Ihre Infektion 
mit Dysenteriebazillen kann demnach erst nach dem Abkochen statt¬ 
gefunden haben. Dies könnte nur durch einen der bekannten „Chronisch- 
ruhrkranken“, deren Begriff von Lentz und Kruse festgestellt und von 
mir 1912 bestätigt wurde, oder durch einen Leichtkranken geschehen sein. 

Eine solche Persönlichkeit war auch in der Frau Str. vorhanden, die 
in jener Zeit als Küchenaushilfe im Waisenhause verwandt wurde. Am 
Tage vor Ausbruch der Epidemie war sie unter ruhrartigen Erscheinungen 
erkrankt. Da sie aber nach Ausbruch der Epidemie nicht mehr im Waisen¬ 
hause erschien, war von ihr zunächst kein Untersuchungsmaterial zu er¬ 
halten. Erst auf Veranlassung der Behörde für öffentliche Jugendfürsorge 
wurde uns am 24. September eine Stuhlprobe von ihr eingesandt, deren 
bakteriologische Untersuchung negativ blieb. Das darauf von uns an¬ 
geforderte Blut der Patientin konnte leider nicht mehr erhalten werden. 
Die bakteriologische Durchuntersuchung des gesamten übrigen engeren 
und weiteren Küchenpersonals des Waisenhauses blieb ohne Resultat. 

Wenn demnach der Untersuchungsring nicht ganz geschlossen werden 
konnte, so ist doch nachgewiesen, daß durch den Genuß von Milch eine 
Dysenterieepidemie verursacht wurde, und daß diese Milch mit höchster 
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Wahrscheinlichkeit von einer ruhrkranken Küchenaushilfe in¬ 
fiziert worden ist. 

Dieses seltene Zusammentreffen, dem sich noch der Umstand hinzu¬ 
gesellt, daß die infizierte Milch etwa 20 Stunden bis zu ihrer Verabreichung 
an die Kinder auf bewahrt wird, läßt das Ganze Formen annehmen, wie 
man sie sonst nur bei Laboratoriumsversuchen findet. Denn die durch 
das Kochen von den Konkurrenzbakterien befreite Milch ergibt einen 
vorzüglichen Nährboden, der den in sie verpflanzten Dysenteriebazillen 
ungehemmte Vermehrung und Entwicklung gewährt. Diese wird durch 
die relativ hohen Tages- und Nachttemperaturen des 27. und 28. August 
noch so begünstigt, daß man zu der Annahme berechtigt sein kann, hier 
liegt eine Dysenterieinfektion mit Reinkulturen vor. 

Zur Aufklärung dieser Frage wurde von mir ein kurzer Versuch be¬ 
stimmt. Ungekochte Milch, wie wir sie vom städtischen. Milchlieferanten 
erhalten, wird zu gleichen Teilen in sechs kleine Kölbchen gebracht. Die 
Milch dreier Kölbchen wird in ihnen aufgekocht, während die der drei 
anderen Kölbchen ungekocht bleibt. Die sechs Milchkölbchen werden 
dann in folgender Weise mit Dysenteriestämmen beschickt und bebrütet: 

J. Gekochte Milch: Y-Milchstanun 24 Std. bei 37°, dann 24 Std. auf Endo: 

Y-Bazillen in Reinkultur. 

2. Gekochte Milch: Y-Milchstamm 24 Std. bei 20°, dann 24 Std. auf Endo: 

Y-Bazillen in Reinkultur. 

3. Gekochte Milch: Y-Laboratoriumstamm 24 Std. bei37°,dann 24 Std. auf Endo: 

Y-Bazillen in Reinkultur. 

4. Ungekochte Milch: Y-Milchstamm 24 Std. bei 37°, dann 24 Std. auf Endo: 

nur Milchbakterien. Milch geronnen. 

5. Ungekochte Milch: Y-Milchstanun 24 Std. bei 20°, dann 24 Std. auf Endo: 

nur Milchbakterien. Milch geronnen. 

6 . Ungekochte Milch: Y-Labor.-Stamm 24 Std. bei 37°, dann 24 Std. auf Endo: 

nur Milchbakterien. Milch geronnen. 

Wie zu erwarten war, konnten die Y-Bazillen in der ungekochten 
Milch keine Existenzbedingungen finden. Die Konkurrenz der Milch- 
bakterien verhinderte ihr Fortkommen, zumal durch sie die Milch in saueren 
Gerinnungszustand gebracht wurde. Aus diesem Grunde war auch für 
den einen Versuch die niedere Bebrütungstemperatur von 20° C gewählt 
worden, ohne damit verhindern zu können, daß auch hier Gerinnung 
eintrat. Daß diese Temperatur noch günstige Vermehrungsbedingungen 
für die Y-Bazillen bot, zeigte das entsprechende Kölbchen mit gekochter 
Milch, aus dem in der Endoaussaat eine Reinkultur von sehr reichlich ge¬ 
wachsenen Y-Kolonien gezüchtet werden konnte. Dennoch sollte ein 
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weiterer Versuch den Beweis erbringen, daß auch ohne die Milchgerinnung 
die Dysenterie-Y-Bazillen in ungekochter Milch keine Lebensbedingungen 
finden können. 

Zu diesem Zwecke verschaffte ich mir solche Milch, die eben erst frisch 
beim städtischen Milchlieferanten eingetroffen war. Mit ihr wurde die 
Versuchsreihe genau so wie die vorige angelegt, nur wurden diesmal die 
Bebrütungstemperaturen von 37 und 15° für die Milchkölbchen gewählt. 
Bei 37° war die ungekochte Milch wiederum, wenn auch in geringerem 
Grade, geronnen, während dies bei 15° nicht der Fall war. Bei beiden 
Versuchstemperaturen konnten auch diesmal aus ungekochter Milch auf 
Endo keine Y-Bazillen gezüchtet werden. Dagegen konnte man wieder 
feststellen, daß aus den Kölbchen mit gekochter Milch Reinkulturen 
von Y auf Endo wuchsen. Wenn auch auf den Platten, die mit den 
24 Stunden bai 15° gestandenen Milchkölbchen beschickt waren, die 
Y-Kolonien nicht so dicht standen, so hatte doch selbst bei dieser niedrigen 
Temperatur eine reichliche Vermehrung der Dysenteriebazillen in der 
Milch stattgefunden. 

Die Versuche erklären das seltene Vorkommen von Dysenterie-Milch- 
epidemien, denn sie bestätigen das zu erwartende Resultat, daß Dys¬ 
enteriebazillen nur in gekochter oder von ihren Konkurrenzbakterien be- * 
freiter Milch Vermehrungsbedingungen finden können. 

Solche Verhältnisse waren bei der Waisenhausepidemie gegeben. Hier 
blieb die Milch in dem Topf, in dem sie abgekocht war, bis zu ihrer Aus¬ 
gabe am nächsten Tage stehen. Damit war verhindert, daß eine rasche 
Neuentwicklung von konkurrierenden Milchbakterien zustande kam. Damit 
war aber auch gleichzeitig der Vermehrung der in die Milch gebrachten 
Dysenteriebazillen freie Bahn gegeben. Dies bildet im gewissen Sinne ein 
Paradox, weil hier durch die Sterilität der Nahrungsmittel eine ernste 
Massenerkrankung mit fünf Todesfällen gefördert wurde. 

Die uns eingelieferte verdächtige Milchprobe enthielt eine verhältnis¬ 
mäßig kleine Anzahl von Dysentcriekolonien auf den ausgespatelten Endo- 
platten. Andere Bakterien überwogen. Man muß berücksichtigen, daß 
diese Milch bei ihrer Ausgabe an die Kinder mit unsterilen Geräten und 
Gefäßen in Berührung kam, daß sic von da ab unsteril aufbewahrt und 
umgeschüttet wurde, bis sie 3 Tage nach dem Abkochen uns übersandt 
wurde. Ich habe diese Verhältnisse im Laboratoriums versuch nachgeahmt, 
und fand, daß vom 5. Tage ab die Dysenteriebazillen durch die Kon¬ 
kurrenzbakterien bereits wieder aus der abgekochten Milch verdrängt 
waren. Demnach muß die infizierte Milch auf dem' Höhepunkt der Ver¬ 
mehrung der DysentcriebaziUen von den Kindern genossen werden sein. 
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Weiteres Material hierfür war aus der Intensität und Ausdehnung 
der Dysenterieerkrankung im Dickdarm von Seiten der Sektion zu er¬ 
warten. .Die von Prosektor Dr. Knack vorgenommene Sektion der beiden 
zuerst verstorbenen Kinder ergab folgenden spezifischen Befund: Der 
ganze Dickdarm zeigt starke Rötung und Schwellung der Schleimhaut 
mit festen, kleieartigen, diphtheroiden Auflagerungen. Nach dem Dünn¬ 
darm zu ist diese Erscheinung wie abgeschnitten, denn die Dünndarm- 
schleimhaut weist keine auffallenderen Veränderungen auf. Dem ent¬ 
spricht auch der bakteriologische Befund. Die aus dem Dünndarm ent¬ 
nommenen Proben bleiben negativ, während die Proben aus dem Dick¬ 
darm in dessen ganzem Verlauf positiv für Dysenteriebazillen sind. Be¬ 
sonders von den aus dem Enddarm beschickten Endoplatten weisen manche 
fast ausschließlich zahlreiche Dysenteriekolonien auf. Obwohl die Endo¬ 
platten sofort bei der Sektion beschickt worden waren, ist dieses Ergebnis 
dennoch auffallend, weil die Sektion erst nach 2 Tagen nach dem Exitus 
vorgenommen wurde. 

Ist es doch bekannt (Lentz, Lorentz u. a.), daß die Dysenterie¬ 
bazillen bei Stuhluntersuchungen sehr rasch der Konkurrenz der Dann¬ 
bakterien unterliegen. Es wird darum angestrebt, die Plattenaussaat 
nach Möglichkeit aus dem eben produzierten Stuhle des Patienten am 
Krankenbett vorzunehmen. Daß dies selbst dann noch ein negatives 
Resultat zeitigen kann, zeigt folgender Fall. 

In einem Seeferienheime des Hamburger Schul Vereins waren Anfang 
Oktober 1919 unter den Kindern rühr verdächtige Erkrankungen vor¬ 
gekommen. Ich wurde mit der bakteriologischen Untersuchung beauftragt 
und entnahm an Ort und Stelle Material aus den eben produzierten Ruhr¬ 
stühlen (zähe Schleimflokcn mit Blutbeimengungen), um auf mitgeführten 
Endoplatten sofort Aussaaten anzulegen. Die Platten wurden dann in 
einen warmen Polsterkoffer verpackt und auf schnellstem Wege nach 
Hamburg in den Brutofen befördert. Schon am nächsten Morgen, also 
17 Stunden nach der Ausspatelung, waren die Kulturen gut ausgewachsen. 
Trotz dieser optimalen Verhältnisse konnten aber nur aus einem der beiden 
Stühle Dysenterie-Y-Kolonien gezüchtet werden. Die Blutuntersuchung 
(Widal) der Patienten vermochte auch keine verwertbaren Ergebnisse 
zu zeitigen. Einige der ernster erkrankten Ferienkinder waren nach dem 
Krankenhaus Oldenburg überführt worden. Ihre in Kiel vorgenommene 
bakteriologische Stuhluntersuchung blieb nach Mitteilung des Ortsarzles 
negativ. 

Hier war es also in dem einen Falle nicht gelungen, aus einem ganz 
sicher typischen Ruhrstuhle Dysenteriebazillen herauszuzüchten. Dieser 
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Fall zeige, wie leicht die Dysenteriebazillen im Konkurrenzkampf unter¬ 
liegen. Wenn demnach 2 Tage nach dem Exitus noch so reichlich Dys¬ 
enteriebazillen im Dickdarm angetroffen werden, so darf hieraus der Schluß 
erlaubt sein, daß enorme Bazillenmengen in diesem Darm angesiedelt ge¬ 
wesen sein müssen. 

Von den beiden Sektionen ist noch eine starke Vergrößerung der 
Schilddrüsen erwähnenswert. Mikroskopisch konnte von Dr. Knack bei 
Kind Je. beginnende Myokarditis und trübe Schwellung der Nieren und 
bei Kind Ad. trübe Schwellung der Nieren festgestellt werden. Ein ähn¬ 
licher Fall wurde von Knack im Ärztlichen Verein von Hamburg vor¬ 
getragen und hierbei erwähnt, daß Erkrankungen des Herzens nach bazil¬ 
lärer Dysenterie zu den größten Seltenheiten gehören. 

Die sezierten Kinder zeigten einen guten Ernährungszustand. Darum 
lassen sich hier die Todesfälle nicht auf die Rechnung der Hungerblockade 
setzen. Sie müssen übereinstimmend mit dem Sektionsbefund in der 
Toxinwirkung ihre Erklärung finden. Deshalb blieb die Lösung der Frage 
offen, ob diese Toxinwirkung der Quantität oder der Qualität der Krankheits¬ 
erreger zuzuschreiben ist, d. h. ob die mit der Milch in Reinkultur ge¬ 
nossenen Dysenteriebakterien durch die toxischen Kumulationswirkungen 
ihrer großen Zahl oder durch die spezifische Toxizität ihres Stammes die 
starken Giftwirkungen hervorgerufen haben. Das erstere dürfte als wahr¬ 
scheinlicher gelten, weil sonst die Erkrankungszahl und die Mortalität 
noch größer gewesen wäre. 

Der aus der Milch gezüchtete Stamm besaß ein geschlossen typisches 
Schema für Dysenterie. Aus diesem Schema sei darum hier nur erwähnt, 
daß der Stamm mit Y-Serum bis zur Verdünnung von 1:4000 und mit 
Flexnerserum bis 1:2000 agglutiniert wurde. Alle anderen Agglutinationen 
blieben negativ. 

Die Agglutination und die Reaktion der Zuckernährböden legen die 
Diagnose als Dysenterie Y fest. Die hohe Mitagglutination durch Flexner¬ 
serum kann auch an anderen Stämmen in der Regel beobachtet werden. 

Die aus den Stühlen der Patienten gezüchteten Dysenteriestämme 
wiesen das gleiche Schema wie der Milch-Y-Stamm auf. Nur die Ag¬ 
glutination wechselte in ihren Graden bei den verschiedenen Stämmen, 
von denen ich abkürzungshalber nur drei anführen will. 

1. Y-Stamm'aus Stuhl von Patient J.-Nr. 15456 mit Serum Typhus: —, 
Serum Paratyphus A: —, Serum Paratyphus B: —, Serum Gärtner: —, 
Serum Y: 1:8000+, Serum Flexner: 1:8000 +, Serum Kruse: -. 

2. Y-Stamm aus Stuhl von Patient J.-Nr. 15457mit Serum Typhus: -. 
Serum Paratyphus A: 1:500 H—, Serum Paratyphus B: 1:100 + —. 
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Senun Gärtner: —, Serum Y: 1:8000 -h Sei um Flexner: 1:8000 -r 
Serum Kruse: —. 

3. Y-Serum aus Stuhl von Patient J.-Nr. 15459 mit Serum Typhus: 
Serum Paratyphus A: 1:1000 H—, Serum Paratyphus B: 1:300 + 
Serum Gärtner: —, Serum Y: 1:8000 +-, Serum Flexner: 1:8000+. 
Serum Kruse: —. 

Die Agglutination ermöglicht eine scharfe Scheidung zwischen Flexner 
und Y auf der einen und Kruse auf der anderen Seite. Die hohe Neben¬ 
agglutination durch die Paratyphusseren darf als selten angesprocben 
werden. Da das Flexnerserum bis zum gleichen Titer wie das Y-Serum 
mitagglutinierte, vermag erst die Reaktion der Zuckernährböden die 
Charakterisierung als Dysenterie Y vorzunehmen. 

Eine Gegenüberstellung der positiven und negativen Stuhlunter- 
suchungsresultale der einzelnen Einsendungstage erweitert das bakterio¬ 
logische Bild und kann neue Anhaltspunkte für die Auffassung liefern 
daß hier eine Massenüberschwemmung des Darmes mit Dysenteriebazillen 
stattgefunden haben muß. 

Es wurden untersucht: 
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Vom 19. September ab bleiben alle Stuhluntersuchungen negativ. 

In vorstehender chronologischer Aufstellung fällt zweierlei auf. Erstens 
bleiben die beiden Stühle des ersten Untersuchungstages negativ, und zweitens 
besitzen die Stuhluntersuchungen der beiden nächsten Tage einen auffallend 
hohen Prozentsatz positiver Ergebnisse. Dies ist um so erstaunlicher, weil 
die Stühle der beiden zuerst untersuchten Patienten von sehr schweren 
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Fällen stammen, von denen der eine noch im Verlauf des zweiten Krankheits¬ 
tages stirbt. Trotzdem ist ihr Stuhlbefund am ersten Krankheitstage 
negativ, und die massenhaft konsumierten Dysenteriebazillen sind in den 
Stühlen der Patienten noch nicht nachweisbar. Sie sind aber wenige 
Stunden später bereits im ganzen Dickdarm angesiedelt (anatomischer 
und bakteriologischer Sektionsbefund). Das könnte als Beweis beti achtet 
werden, daß selbst wenn große Mengen Dysenteriebazillen per os in den 
Magen-Darmkanal gelangen, sie denselben nicht ohne weiteres durch : 
wandern und lebensfähig wieder verlassen können. Anscheinend müssen 
sie entweder im Dickdarm angesiedelt werden, oder sie unterliegen den 
Abwehrfermenten des Körpers und den Konkurrenzbakterien des Darm¬ 
inhalts. Erst die im Dickdarra angcsiedelten und dort entsprechend ver¬ 
mehrten Dysenteriebazillen vermögen lebensfähig aus dem Darm zu scheiden. 

Dies beweist das Untersuchungsresultat des folgenden Tages (31. August), 
an dem von 17 Stühlen 13 positiv für Dysenterie-Y sind. Ihr hoher posi¬ 
tiver Prozentsatz (76*5 Prozent) darf als äußerst selten angesprochen 
werden und kann nur darin eine Erklärung finden, daß durch die große 
Menge der eingeführten Dysenteriebazillen fast der ganze Dickdarm sofort 
erkrankt war (Sektionsbefund). Dementsprechend mußten in den Stühlen 
dieses Tages massenhaft in der Darmwand gewachsene neue Dysenterie¬ 
bazillen entstanden sein. Diese Erklärung wird noch dadurch gestützt, 
daß diese Stühle nicht am Krankenbett oder im Waisenhause auf die Nähr¬ 
böden gebracht worden waren, sondern erst nach einem Transport von 
mehreren Stunden in unserem Institute bakteriologisch verarbeitet werden 
konnten. Ferner kann man sich damit die weitere chronologische Ent¬ 
wicklung erklären, da die positiven Untersuchungsresultate mit den nächsten 
Tagen sehr schnell abfallen. Am dritten Untersuchungstag (1. September) 
sind noch 53*3 Prozent der übersandten Stühle positiv. Der vierte Tag 
weist bereits schon 0 Prozent auf, und vom fünften Krankheitstage ab 
findet man Untersuchungsergebnisse, wie man sie sonst bei Dysenterie- 
atuhluntersuchungen gewohnt ist. 

In einer Anzahl Fälle wurde auch die Blutuntersuchung zum Widal 
herangezogen. Hierbei ist erwähnenswert, daß bereits am 3. September, 
also schon am vierten Erkrankungstage, der Widal dreier Palienten ein 
positives Ergebnis für Dysenterie Y lieferte. Auch die später eingesandten 
Blutproben agglutinierten bis auf zwei mit unseren Y-Laboratoriums- 
stämmen. 

Um die Toxin Wirkung des Dysenterie-Y-Milchstammes zu prüfen, 
wurde eine Anzahl von Tierversuchen angesetzt. Zum Vorversuch sollten 
sechs Tage alte Bouillonkulturen dienen. In ihnen mußte soviel Toxin 
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gebildet, sein, daß hochtoxische Eigenschaften des Stammes hätten zum 
Ausdruck gebracht werden müssen. 

Mit diesen Kulturen wurden subkutan geimpft: 

1. Kaninchen mit 1 ccm: bleibt gesund. 

2. Meerschweinchen mit 1 ccm: bleibt gesund. 

3. Weiße Maus mit Vio ccm: bleibt gesund. 

Dadurch war festgestellt, daß der Dysenterie-Y-Milchstamm keine 
hochtoxischen Eigenschaften besaß. Wenn man bedenkt, daß Hilger- 
raann eine weiße Maus mit Vioo Öse intraperitoneal injizierter lebender 
Y-Kultur töten konnte, und daß auch von anderen Autoren (Lentz) mit 
bedeutend kleineren Mengen tödliche Wirkungen an gleichen Versuchs¬ 
tieren und auf gleiche Art erzielt wurden, so ist die Annahme berechtigt, 
daß der hier vorliegende Dysentericstamm direkt als giftarm bezeichnet 
werden kann. Es ist andererseits bekannt, daß diese von mir verwandten 
Versuchstiere ganz bedeutende Mengen der giftarmen Dysenterietypen 
Flexncr und Y vertragen können. So spritzt Selter Kaninchen eine halbe 
bis eine Dysenteriekultur ein und kann damit nur Gewichtsverluste er¬ 
zielen. Demnach lag bei der geringen Giftbildung meines Stammes kein 
Grund vor, eine experimentelle Trennung zwischen Toxin und Bakterien 
vorzunehmen. Nur eine Bestimmung der Virulenz war noch von Wichtigkeit. 

Zu diesem Zwecke wurden weitere Tierversuche mit folgender An¬ 
ordnung festgesetzt: 

1. Kaninchen: eine ganze 24std. Schrägagarkultur wird mit physio¬ 
logischer NaCl-Lösung abgeschwemmt und 1 Std. bei 37° gelassen, dann 
subkutan injiziert: bleibt gesund. 

2. Meerschweinchen: dieselbe Versuchsanordnung: stirbt nach 20 Std. 

3. Weiße Maus: dieselbe Versuchsanordnung mit einer halben Schräg¬ 
agarkultur: bleibt gesund. 

Dieser Versuch zeigt, daß nicht nur die toxischen, sondern auch die 
Virulenzeigenschaften des Y-Milchstammes gering sind. Die enorme Menge 
einer halben Schrägagarkultur vermag bei einer weißen Maus keine ernsteren 
Krankheitserscheinungen hervorzubringen. Auch das Kaninchen bleibt, 
trotz der hohen Dosis einer ganzen Kultur, gesund. Dagegen erliegt das 
Meerschweinchen dieser Dosis bereits nach 20 Stunden. Der Sektions¬ 
befund ergibt: 

Starke Injektion der subkutanen Gefäße, besonders an der Injektions¬ 
stelle. In der freien Bauchhöhle ziemlich reichlich leicht trübe seröse 
Flüssigkeit. Brustorgane o. B., Nebennieren etwas vergrößert mit gelbrot 
gefärbter Rinde. Die übrigen Bauchorgane ohne Befund. 
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Bakteriologische Entnahmen: 

Aus Injektionsstelle, Aszitesflüssigkeit, Leber, Milz, Niere, Blut, 
Mastdarminhalt können Dysenterie-Y-Bazillen gezüchtet werden. 

Es hat demnach eine Überschwemmung des Meerschweinchens mit 
Dysenterie-Y-Bazillen stattgefunden. Daß bei diesem Versuche gerade 
das Meerschweinchen den Dysenteriebazillcn erlegen ist, setzt sich inj 
Gegensatz zu Doerrs Mitteilungen, nach denen die Meerschweinchen 
bedeutend widerstandsfähiger als Kaninchen und Mäuse gegen Dysenterie¬ 
bazillen sind. Müller bestätigt das und berichtet, daß Meerschweinchen * 
erst wiederholter Infektion von Dysenteriebazillen erliegen. Darum wurde 
vorstehender Versuch noch einmal vorgenommen und ergab, daß ebenfalls 
Kaninchen und Maus gesund bleiben, während diesmal das Meerschweinchen 
mehrere Tage unter hohem Fieber und Gewichtsverlust erkrankt, sich 
dann aber wieder erholen kann. Dieser Kontrollversuch sollte einen Zufalls¬ 
befund ausschließen. 

Es war noch die Frage zu erörtern, ob gerade das Wachstum in Milch 
besondere vorübergehend toxische Eigenschaften des Dysenterie-Y-Stammes 
gezeitigt hätte. Hierüber mußten folgende Tierversuchsreihen Aufklärung 
bringen: 

1. Kaninchen: intravenös 1 ccm einer 24std. Y-Kultur in sterilis. Milch: 

bleibt gesund. 

2. Kaninchen: intravenös 1 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

bleibt gesund. 

3. Kaninchen: intravenös 3 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

bleibt gesund. 

4. Meerschw.: subkutan 2 ccm einer 24std. Y-Kultur'in sterilisierter Milch: 

bleibt gesund. 

5. Meerschw.: subkutan 2 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

bleibt gesund. 

6. Meerschw.: intraperit. 2 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

bleibt gesund. 

7. Maus: subkutan 1 / 2 ccm einer 24std. Y'-Kultur in sterilisierter Milch: 

stirbt nach 3 Tagen. 

8. Maus: subkutan l / 2 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

bleibt gesund. 

9. Maus: intraperit. */ 2 ccm einer 24std. Y-Kultur in aufgekochter Milch: 

stirbt nach 3 Tagen. 

Der bakteriologische Sektionsbefund von Maus Nr. 9, die intraperitoneal 
mit Va ccm gekochter Milch-Y-Kultur geimpft wurde, ergibt, daß die aus Herz¬ 
blut, Niere und Milz beschickten Endo platten vom Proteus überwuchert sind. 
Dagegen können von der mit sterilisierter Milch-Y-Kultur geimpften Maus 
Nr. 7 aus Herzblut, Niere und Milz Dysenterie-Y-Bazillen gezüchtet werden. 
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Bei vorstehenden Tierversuchen lag die Absicht zugrunde, die Versuchs¬ 
anordnung so zu gestalten, daß eine möglichst weitgehende Anlehnung 
an die natürlichen Vorgänge erzielt wurde, die sich bei der Infektion im 
Waisenhause abgespielt hatten. Darum wurde die verwandte Milch nur 
einmal in der Form kurz aufgekocht, wie dies bei den Milchabkochungen 
in der Haushaltsküche üblich ist. Interessant bleibt das .Ergebnis, daß 
die zur Kontrolle mit 1 ( t ccm sterilisierter Milch-Y-Kultur geimpfte Maus 
einer Y-Infektion unterliegt. Es setzt sich dies in Gegensatz zu den Impf- 
versuchen mit den abgeschwemmten Schrägagarkulturen. 

Absichtlich waren bei den Tierversuchen mit dem in Milch gezüchteten 
Y-Stamm schärfere Applikationsmethoden gewählt worden. Bei Kaninchen 
konnten intravenöse Injektionen bis zu 3 ccm keine Krankheitserscheinungen 
hervorrufen. Auch das mit 2 ccm intraperitoneal geimpfte Meerschweinchen 
bleibt gesund. Da es sich hier um bedeutend geringere Dosen wie bei den 
Schrägagarkulturen handelte, sollte noch eine weitere Tierversuchsreihe 
den Milchinjektionsbefund bestätigen. Außerdem sollten Injektionen mit 
un beschickter Milch als Ausschluß für deren Eigen Wirkung beigefügt werden: 

1. Maua: '/ 1# ccm gekochte Milch mit 24atd. Y-Milchstamm bebrütet: 

bleibt gesund. 

2. Maus: '/, ccm gekochte Milch mit 24std. Y-Milchstamm bebrütet: 

bleibt gesund. 

3. Maus: 2 ccm gekochte Milch mit 24std. Y-Milchstamm bebrütet: 

stirbt am 1. Tage. 

4. Maus: Vio ccm gekochte Milch 24 Std. unbeschickt bebrütet: bleibt gesund. 

5. Maus: x / % ccm gekochte Milch 24 Std. unbeschickt bebrütet: bleibt gesund. 

6. Maus: 2 ccm gekochte Milch 24 Std. unbeschickt bebrütet: bleibt gesund. 

Abgekochte Milch, unbeschickt bebrütet und injiziert, vermochte 
demnach bei weißen Mäusen keine Krankheitserscheinungen hervorzurufen. 

Von der Maus Nr. 3 können bei der Sektion aus Blut, Milz und Niere 
Y-Bazillen gezüchtet werden. 

Mit diesen Versuchen wild bestätigt, daß durch das Wachstum in 
Milch die Krankheitswirkung der Y-Bazillen für Meerschweinchen und 
Mäuse sich geändert hatte. Die Virulenz bleibt aber auch hier gering, 
da Mäuse erst größeren Dosen erliegen. Immerhin läßt es die Erwägung 
zu, daß die Dysenterieinfektion mit Milch als tragendem Kulturmedium 
den Charakter der Dysenterieepidemie verschärft haben konnte. Die im 
Tierversuch festgestellte geringe Virulenz und Toxizität des Dysenterie- 
Y-Stammes als Krankheitserregers, sowie die rapide und ausgedehnte 
Ausbreitung im Darme der schnell verstorbenen Kinder beweisen im Zu¬ 
sammenhang mit den epidemiologischen Erhebungen, daß die an Heri 
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und Nieren gefundenen pathologisch-toxischen Eigenschaften nur durch 
den Genuß von Dysenterie-Y-Bazillen in einer Milchreinkultur ähnlicher 
Art mdglich war. 


Sehlußsätze. 

Eine im Waisenhause in Hamburg Ende August 1919 auftretende 
Epidemie gleicht mit ihrem plötzlichen Ausbruch einer typischen Nahrungs¬ 
mittelvergiftung (Paratyphus, Gärtner). Im Gegensatz hierzu stellt die 
bakteriologische Untersuchung eine Dysenterie-Y-Epidemie fest. Eine 
weitere Seltenheit dieser Epidemie besteht darin, daß Milch als Infektions¬ 
weg nachgewiesen werden kann. Die Seltenheit von Dysenteriemilch¬ 
epidemien findet ihre Erklärung, weil Dysenteriebazillen nur in möglichst 
von anderen Bakterien befreiter (abgekochter) Milch Vennehrungs¬ 
bedingungen finden. Bei der Bewertung der Pathogenität von Dysenterie¬ 
infektionen ist nicht nur die Toxizität der Dysenteriebazillen, sondern 
auch der Infektionsmodus und die Menge der eingedrungenen Krankheits¬ 
erreger zu berücksichtigen. 
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Friedr. H. Lorenz: Eine Dysenterie-Y-Milch-Epidemie. 
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Zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten 
mit besonderer Berücksichtigung sozialhygienischer 

Verhältnisse . 1 

Von 

Professor Dr. W. Fromme, 

SUdtust in Witten, 

bisher Vorsteher des Bakteriologischen Instituts in Düsseldorf und Privatdozent für Bakteriologie und 
Hygiene, im Felde Korpshyglenikcr VII. R.-K. 


Die Geschlechtskrankheiten gehören zu den Kriegsseuchen, d. h. zu 
den Krankheiten, die zu Kriegszeiten gehäuft auftreten, weil die Verhält¬ 
nisse, die durch das Kricgsleben veranlaßt werden, zu ihrer Ausbreitung 
in besonderem Maße beitragen. In diesem Sinne sind sie dem Typhus, 
der Cholera, der Ruhr usw. gleichzustellen. Diese letztgenannten Erkran¬ 
kungen sind im letzten Kriege durch erprobte Bekämpfungsmaßnahmen 
auf kleinere Bezirke beschränkt geblieben. Ein gleicher Erfolg gegenüber 
den Geschlechtskrankheiten ist indes nicht zu verzeichnen, besonders wenn 
berücksichtigt wird, daß sich die Folgen der Infektion mehr als bei anderen 
Infektionskrankheiten vielfach erst in späteren Jahren zeigen. 

Über die Schäden der Geschlechtskrankheiten seien kurz 

% 

folgende Angaben gemacht: 

Prinzing schätzt den alljährlichen Geburtenausfall in Deutschland 
durch Gonorrhöe allein auf 200000. Unter den 50 bis 60000 Kindern, die 
im ersten Lebensjahre an angeborener Lebensschwäche zugrunde gehen, 
sind ein großer Teil syphilitisch. 

Die Schädigung des Nationalvermögens allein für Preußen durch 
die Prostitution wurde schon vor 12 Jahren auf täglich 250000 Mark und 
jährlich auf 90 Millionen Mark geschätzt. Und doch dürften diese Summen 
nur ein Bruchteil des wirklichen Verlustes ausmachen. 

Die Schwierigkeiten bei der Bekämpfung der Geschlechtskrank¬ 
heiten liegen einmal in dem besonderen Charakter der Erkrankungen. Kon- 

1 Nach einer 1917 an der Düsseldorfer Akademie für praktische Medizin 
gehaltenen Vorlesung. 
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ventionelle, gesellschaftliche, moralische Bedenken, Widerstände, die gerade 
eine vernünftige Unterstützung in der Bekämpfung durch den einzelnen 
hindern, sei es durch den Erkrankten oder durch den, der vor Erkrankung 
behütet werden soll, sind vorhanden, die anders als bei allen anderen Infek¬ 
tionskrankheiten den Erfolg erschweren. 

Die oft leichte, die allgemeine Gesundheit zunächst wenig beeinträch¬ 
tigende Verlaufsart der Erkrankung führt weiterhin dazu, daß die Erkran¬ 
kung wenig beachtet wird. Der Mensch legt einer Erkrankung des eigenen 
Körpers oft erst Bedeutung bei, wenn er in* erheblichem Maße von ihr in 
der Ausübung seiner Beschäftigung behindert wird. Es besteht gegenüber 
den Geschlechtskrankheiten eine Nachlässigkeit in der richtigen Ein¬ 
schätzung der Bedeutung der Erkrankung für die Gesundheit. Diese leicht¬ 
sinnige Auffassung führt naturgemäß dazu, daß die ärztliche Behandlung 
nicht sachgemäß durchgeführt wird und damit bleibt dann für lange Zeit 
auch die Möglichkeit zur Weiterverbreitung der Infektion bestehen. 

Andererseits sind die ätiologischen Verhältnisse der Geschlechtskrank¬ 
heiten in so weitgehendem Maße klargelegt, wie kaum bei einer anderen 
Infektionskrankheit. Die Erreger sind genau studiert, die Infektionswege, 
die Verbreitung im Körper, die Austrittswege, all diese Vorbedingungen 
für die Bekämpfung einer Infektionskrankheit sind bekannt und doch 
werden so zahlreiche Infektionen nicht verhindert. 

Die Erfolge, die bei der Bekämpfung anderer Infektionskrankheiten 
zweifellos zu verzeichnen sind, sollten uns, meine ich, Anlaß geben, mehr 
als bisher auch im Kampfe gegen die Geschlechtskrankheiten dieselben 
Grundsätze zur Anwendung zu bringen. 

Ich möchte hier kurz auf diese Grundsätze, wie wir sie im Felde durch¬ 
führten, eingehen. Als erster ist da zu nennen, daß der kranke Mensch 
als der Ausgang der Infektion anzusehen .ist. Es handelt sich also zu¬ 
nächst darum, ihn aus seiner Umgebung, die er gefährdet, so schnell wie 
möglich herauszunehmen und ihn so unterzubringen, daß die mit den Ent¬ 
leerungen ausgeschiedenen Infektionserreger vernichtet werden, bevor sie 
mittel- oder unmittelbar auf andere Individuen gelangen. Voraussetzung 
für die schnelle Herausnahme ist aber eine richtige und frühzeitige 
Erkennung der Erkrankung. 

Weiterhin ist die Desinfektion und strenge hygienische Kon¬ 
trolle der Wohnung des Erkrankten und deren Umgebung durchzuführen. 
Um etwaige Bazillenträger ausfindig zu machen, findet die bakteriologische 
Umgebungsuntersuchung statt. . 

Der Erkrankungsfall gibt noch zu weiteren Maßnahmen Veranlassung. 
Jeder Verdachtsfall einer ansteckenden Erkrankung ist vom Truppenarzt 
der Zentralbehörde, also innerhalb eines Korpsbezirks dem Korpsarzt 
drahtlich zu melden. Auf diese Weise wird erreicht, daß eine Zentralstelle 
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auf schnellstem Wege zunächst über die Möglichkeiten einer Infektions¬ 
quelle unterrichtet wird. 

Im Interesse der Vorbeugung liegt es, endgültige Diagnosen so früh 
wie möglich zu stellen. Wenn erst nach Wochen bekannt wird, daß bei 
einem als verdächtig Überwiesenen Paratyphus festgestellt ist, so sind 
bei der Truppe erforderliche Maßnahmen hinfällig und haben höchstens 
noch einen Ubungszweck. Es ist daher alles darauf gerichtet, schnell 
zu Diagnosen zu kommen. Dazu ist ein enges Zusammenarbeiten von Be¬ 
obachtungsabteilungen, denen verdächtig Erkrankte überwiesen werden, 
und Laboratorium erforderlich. Einwandfreie Entnahme des Untereuchungs- 
materials, schnelles Uberbringen, glatte Erledigung im Laboratorium, 
umgehende Benachrichtigung des Ergebnisses gehören zu den Voraus¬ 
setzungen. Ebenso wie alle Meldungen über Vorkommnisse epidemiologischer 
Art in der Hand der Zentralstelle zusammenlaufen, gehen nun von hier 
auch alle Mitteilungen aus an die Stellen, welche am Ort der Erkrankung 
die erforderlichen Maßnahmen zu treffen haben, also im Felde an den Truppen¬ 
arzt. Bestätigt sich in der Beobachtungsabteilung der Verdacht oder wird 
klinisch bzw. bakteriologisch-serologisch eine bestimmte Infektionskrank¬ 
heit festgestellt, so wird dieses Ergebnis von der Zentralstelle (Korpsarzt) 
dem Truppenarzt drahtlich mitgeteilt. 

Der Truppenarzt trifft daraufhin, falls der Verdachtsgrad bei der Über¬ 
weisung der Kranken zur Beobachtungsabteilung nicht bereits Anlaß dazu 
war, die erwähnten Maßnahmen zur Desinfektion und Umgebungsunter¬ 
suchungen. 

Es sind ferner auf die Nachricht der Zentralstelle hin eine Reihe von 
Fragen, die auf einem gedruckten Formular stehen, zu beantworten. 
Diese Fragen beziehen sich auf die Person des Erkrankten, auf den Be¬ 
ginn der Erkrankung, seine Krankmeldung, seinen Aufenthalt bis zur 
Überweisung ins Lazarett bzw. in die Beobachtungsabteilung, auf kurze 
klinische Daten, dann -auf genaue Angaben nach Ort und Zeit über den 
Aufenthalt des Erkrankten 4 Wochen rückwärts gerechnet vom Beginn 
der Erkrankung. Diese Erhebungen sind der Zentralstelle unverzüglich 
zu übersenden und geben Aufschluß über die Infektionsmöglichkeiten, 
die durch den Erkrankten vom Augenblick der Erkrankung bis zu seiner 
Aufnahme in die Beobachtungsabteilung für seine Umgebung bestanden. 
Sie dienen weiter dazu, die Angaben aus den verschiedenen Bezirken mit¬ 
einander zu vergleichen. Es ist auf diese Weise allein möglich, den Zu¬ 
sammenhang der Infektionen zu verfolgen, den Infektionsquellen nach¬ 
zugehen und sie zu beseitigen. Diese vergleichende Tätigkeit bedingt natur¬ 
gemäß eine genaue Listenführung, sicheres Nachrichten- und Meldewesen 
und statistische Arbeiten.. Ein gut arbeitendes Nachrichten- und 
Meldewesen ist eine Voraussetzung für erfolgreiche Seuchen¬ 
bekämpfung. 

• Ich bin auf diese Fragen der Seuchenbekämpfung, wie sie bei Typhus, 
Ruhr, Diphtherie usw. geübt wird, näher eingegangen, weil, wie ich glaube, 
auch für die Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten mehr wie bisher 
in gleicher Weise verfahren werden sollte. 
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Was nun zunächst der erkrankte Mensch für die übrigen Seuchen als 
Faktor der Ausbreitung der Infektion bedeutet, gilt bei den Geschlechts¬ 
krankheiten in besonderem Maße. Die Ansteckung geht vom Menschen 
ohne Zwischenträger im wesentlichen unmittelbar aus und wird dement¬ 
sprechend auch auf den Menschen unmittelbar übertragen. Von anderen 
Seuchen, deren Erreger z. B. durch Darmentleerungen oder durch Speichel¬ 
tröpfchen gleichzeitig mehrere Personen infizieren können, weicht die Über¬ 
tragungsart der Geschlechtskrankheiten insofern ab, als im gleichen Sinne 
mehrere Infektionen oder gar Massen Übertragungen nicht stattfinden, die 
Infektionsmöglichkeit also beschränkt bleibt, indem eine Infektion von 
einem Menschen gleichzeitig immer nur auf einen Menschen übertragen 
werden kann. Die Ansteckungsquellen sind also nahezu ausschließlich 
beim kranken Menschen zu suchen. Über gesunde Keimträger ist bisher 
nichts bekannt. 

Voraussetzung aller Bekämpfungsmaßnahmen ist die Feststellung der 
Erkrankung. Mehr als bei allen anderen Infektionskrankheiten ist der Er¬ 
folg der Maßnahmen gegen die Geschlechtskrankheiten auf die Einsicht, auf 
die Mithilfe des Erkrankten angewiesen. Die frühzeitige Erkennung ist 
nicht nur für die Ausheilung der Erkrankung eine Vorbedingung, also für den 
Betroffenen selbst von großer Bedeutung, sondern auch im Interesse der Ver¬ 
hütung einer Ausbreitung der Infektion liegt es, daß durch eine frühzeitige 
sachgemäße Behandlung ein chronisches Sichhinziehcn des Leidens verhindert 
wird, weil auch in diesem chronischen Zustande stets mit einer Infektions¬ 
möglichkeit zu rechnen ist. Dieser chronische infektiöse Zustand ist des¬ 
wegen von einer besonderen Gefahr für die Weiterverbreitung, weil bei der 
geringen Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens bald eine besondere Arg¬ 
losigkeit und Vernachlässigung in der Vornahme von Vorsichtsmaßregeln 
Platz greift. Auf die Folgen, die solche chronischen Erkrankungen für Ge¬ 
sundheit und Glück der Familien haben, brauche ich nur kurz zu erinnern. 

Das Verständnis für die Bedeutung der Geschlechtskrankheiten für 
den einzelnen sowohl wie für das Volkswohl muß im weitesten Maße ver¬ 
breitet sein, damit die Erkrankten zum Arzt kommen und eine frühzeitige 
sachgemäße Behandlung vorgenommen werden kann. Daß zur Erreichung 
dieses Zieles durch zweckentsprechende Aufklärung viel getan werden kann, 
liegt auf der Hand. Ich möchte hier nicht auf die vielen Wege, die vor¬ 
geschlagen sind, eingehen. Eine entsprechende Anleitung ist als Anhang 1 
beigegeben. Die Bestrebungen der Deutschen Gesellschaft zur Be¬ 
kämpfung der Geschlechtskrankheiten geben da ja ein ausge¬ 
zeichnetes Material zur Hand, das zur Belehrung der Truppen mit großem 
Erfolge verwendet wurde. 
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Der erkrankte Hann. 

Um sich außer den für die Aufdeckung der Ansteckungsquelle not¬ 
wendigen Daten auch über andere soziale und ethische Gesichtspunkte 
Aufschluß und Verständnis für das Zustandekommen der Infektionen zu 
verschaffen, habe ich über alle Fälle von Geschlechtskrankheiten, die ich 
im Felde verfolgen konnte, Fragebogen aufgestellt. Ich komme auf das 
Ergebnis dieser Erhebungen später zurück. Ich habe dabei zunächst fest¬ 
zustellen versucht, wie lange Zeit der Erkrankte dahingehen läßt von dem 
Zeitpunkt, an dem er die ersten Zeichen seiner Erkrankung merkt, bis er 
sich beim Arzte meldet. Die Erkrankten wurden gefragt, wann sie die 
ersten Krankheitszeichen bemerkt hätten und da ergaben sich nach Angabe 
des Erkrankten zwischen der ersten Beobachtung der Krankheitszeichen 
und der Krankmeldung folgende Zwischenräume (siehe Tabelle 1). 

Der Hygieniker und der behandelnde Arzt haben ein Interesse daran, daß 
der Geschlechtskranke sich so bald wie möglich, nachdem er verdächtige 
Erscheinungen an sich festgestellt hat, in ärztliche Behandlung begibt. 
Ein gewisser Anhaltspunkt für den volksgesundheitlichen Bildungsgrad 
in dieser Beziehung ist aus der Zusammenstellung in Tabelle 1 zu ent¬ 
nehmen. Das Ziel, durch Aufklärung über die Gefahr der Geschlechts¬ 
krankheiten so weit zu kommen, daß der Erkrankte sich sofort in Behandlung 
begibt, ist demnach nur in 13 Prozent der Fälle erreicht worden. Immerhin 
erfolgte bei dem größten Teil der Erkrankten die Krankmeldung in den 
ersten Tagen. Es meldeten sich krank bis zum 2. Tage 35 Prozent (40 Prozent 
Tripper, 18 Prozent Syphilis, 26 Prozent Schanker), bis zum 3. Tage 49 Pro¬ 
zent (56 Prozent Tr., 27 Prozent S., 46 Prozent Sch.), bis zum 4. Tage 
60 Prozent (67 Prozent Tr., 36 Prozent S., 54 Prozent Sch.), bis zum 5. Tage 
68 Prozent (74 Prozent Tr., 42'Prozent S., 72 Prozent Sch.), bis zum 6. Tage 
74 Prozent (80 Prozent Tr., 49 Prozent S., 83 Prozent Sch.). 26 Prozent 
(20 Prozent Tr., 51 Prozent S., 18 Prozent Sch.) der Erkrankten kamen 
erst nach mehr als einer Woche zur Kenntnis des Arztes. Daß der Tripper¬ 
kranke sich im allgemeinen früher in ärztliche Behandlung begibt als der 
Syphiliskranke, beruht wohl neben den i rößeren Beschwerden darauf, daß 
das klinische Bild des Trippers im Volke geläufiger ist als das der Syphilis. 

Zu berücksichtigen ist, daß die militärischen Verhältnisse oft eine 
sofortige Krankmeldung unmöglich machten. Andererseits gestatteten 
sie eine geregeltere Durchführung der Forderung sofortiger Krankmeldung. 
Die Ergebnisse dürften somit im Vergleich zu den Verhältnissen im freien 
Zivilleben zu günstig ausgefallen sein. Es wird daher nicht nur im Interesse 
der Bekämpfung, sondern besonders auch zum Vorteil des Erkrankten 
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ein frühzeitiges Aufsuehen des Arztes immer wieder gefordert werden 
müssen. 

Die Kenntnis der Inkubation einer Infektionskrankheit ist für die 
Bekämpfungsmaßnahmen von Bedeutung. Für den Epidemiologen ist 
es von Wichtigkeit, über die Zeiträume, innerhalb deren noch eine 
Übertragung stattfinden kann, möglichst objektive Unterlagen zu haben. 
Keine Infektionskrankheit ermöglicht es, in dieser Beziehung so genaue 
Anhaltspunkte zu gewinnen, wie gerade die Geschlechtskrankheiten, weil 
sich hier meist der Zeitpunkt der Infektion genau bestimmen läßt. Nötig 
wäre nur noch die objektive Festlegung des ersten Auftretens der klinischen 
Erscheinungen. Da aber die Inkubation schwankt und im wesentlichen 
von der Wechselwirkung zwischen Virulenz und Disposition abhängt, so 
lassen sich aus der Beobachtung von vereinzelten Fällen keine allgemein 
richtigen Angaben über die Dauer der Inkubation ableiten. Wir sind daher 
wohl hauptsächlich auf statistische Erhebungen, wie die vorliegenden, an¬ 
gewiesen, die den objektiven Verhältnissen am nächsten kommen dürften. 

Aus der Zusammenstellung in Tabelle 2 geht nun hervor, daß beim 
Tripper eine Inkubationszeit bis zu 7 Tagen in etwa 6(^Prozent, von 8 
bis 14 Tagen in 24 Prozent, länger als 14 Tagen in 15 Prozent der Fälle 
ermittelt wurde. Eine Inkubationszeit von 1 Tage fand sich in 3 Prozent, 
von 2 Tagen in 7 Prozent, von 3 Tagen in 13 Prozent, von 4 Tagen in 13 Pro¬ 
zent, von 5 T^-gen in 11 Prozent, von 6 Tagen in 7 Prozent, von 7 Tagen in 
8 Prozent der Fälle. Als durchschnittliche Inkubationszeit berechne 
ich beim Tripper 9*8 Tage. Unter Außerachtlassen der Ausbrüche, die 
später als 30 Tage nach der Infektion erfolgen, verkürzt sich diese 
Durchschnittszahl auf 7*6 Tage. 

ln Fig. 1 sind die Fälle nach Inkubationszeiten eingezeichnet. 
Danach wird man im wesentlichen wenigstens bis zum 10. Tage nach dem 
Geschlechtsverkehr mit dem Auftreten einer Trippererkrankung rechnen 
müssen. Am häufigsten treten die Erscheinungen 3 bis 5 Tage nach dem 
Verkehr auf, wenngleich auch nach kürzerer und längerer Zeit durchaus 
nicht selten mit dem Ausbruch der Krankheit zu rechnen ist. Bemerkens¬ 
wert sind die Angaben über die Spätausbrüche. In einem Falle wurden 
angeblich die ersten Erscheinungen erst nach 5 Monaten beobachtet. Für 
die Beurteilung der Ansteckungsgefahr sind diese erst spät auftretenden 
Erkrankungen von besonderer Bedeutung. Wie weit solche Spätausbrüche 
Folgen einer prophylaktischen Behandlung sind, steht dahin. 

Die Inkubationszeit der als Syphilis ermittelten Fälle ist in 
Fig. 2 veranschaulicht. Danach scheinen die ersten Erscheinungen am 
häufigsten in der 4. Woche nach der Infektion aufzutreten. Werden 
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die als Syphilisverdacht bezeichneten Krankheitsfälle, die sich zumeist 
auch als Syphilis erwiesen, hinzugerechnet, so ergibt sich, wie aus Fig. 3 
ersichtlich, daß die ersten Krankheitszeichen am häufigsten in der 3. Woche 




J5 

ä 


nach dem Geschlechtsverkehr auftreten. Als durchschnittliche Inkubations¬ 
zeit ergeben sich 6-6 Wochen bzw. 5-3 Wochen, wenn nur die Fälle berück¬ 
sichtigt werden, die in den ersten 3 Monaten zum Ausbruch kommen. 
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Beim weichen Schanker stellen sich die Erscheinungen sehr bald 
post coitum ein, in der Kegel innerhalb der 1. Woche. Die durchschnitt¬ 
liche Inkubationszeit beträgt 4*3 Tage, sofern die Ausbrüche innerhalb 
der ersten 4 Wochen zugrunde gelegt werden. 



Aber es geht, um Infektionen zur Kenntnis zu bekommen, nicht ohne 
gewisse Zwangsmaßnahmen, deren Durchführung unter militärischen Ver¬ 
hältnissen leichter möglich ist, als in der freien Zivilbevölkerung. 

Hierzu gehören die Gesundheitsbesichtigungen, deren Häufigkeit 
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sich je nach den Infektionsmöglichkeiten richtete, die für die Truppe be¬ 
standen. Schon die Einrichtung an sich wirkt hemmend auf die Bereit¬ 
willigkeit, sich der Infektionsgefahr auszusetzen. Sie hat weiter zur Folge, 
daß manch einer sich bei Beginn seiner Erkrankung meldet, um nicht 
bei der Gesundheitsbesichtigung ertappt und dann der festgesetzten 



Strafe entgegengeführt zu werden. Die Zahl der auf diese mittelbare 
Wirkung hin zur rechtzeitigen Anzeige ihres Leidens Veranlaßten ist 
wohl größer als die Zahl der bei der Untersuchung als krank Befundenen. 
Zu diesen letzteren gehören einmal die, welche ihre Erkrankung aus Arg¬ 
losigkeit oder aus Mangel an Kenntnis über die Erscheinung der Er- 
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krankung nicht bemerkten, schließlich jene, die sie absichtlich ver¬ 
heimlichten. 

Unter 862 Geschlechtskranken und Geschlechtskrankverdächtigen 
wurden 27 bei Gelegenheit der Gesundheitsbesichtigung als krank 
festgestellt, und zwar unter 632 akut Tripperkranken 13, unter 42 Tripper¬ 
krankverdächtigen 9. Diese 13 waren krank seit 1, 4, 4, 10, 12, 12, 16, 19, 
30, 30 Tagen; bei 3 Kranken war der Beginn der Erkrankung nicht fest¬ 
zustellen. Die 9 waren krank seit 2, 3, 6, 10, 12 Tagen, 6 und 7 Wochen: 
bei 2 Kranken fehlte die Angabe über den Beginn der' Erkrankung. 

Von 188 Syphilisfällen wurden 5 bei Gelegenheit der Gesundheits¬ 
besichtigung als krank aufgefunden, von denen 3 Erkrankte bereits seit 
14, 19 Tagen bzw. 6 Wochen mit Krankheitszeichen ohne Behandlung 
herumgelaufen waren. Bei 2 Kranken fehlten nähere Angaben. 

Bei 274 Trippererkrankungen hatte die Gesundheitsbesichtigung 1 bis 
30, durchschnittlich 5 Tage nach der Infektion stattgefunden, ohne daß 
Krankheitszeichen ärztlicherseits festgestellt wurden. 

Die große Zahl der Urlaubsinfektionen führte dazu, vorzuschreiben, 
daß jeder Mann vor Beginn des Urlaubs und nach Rückkehr vom Urlaub 
untersucht wurde. Auch auf diese Weise sind die Erkrankten in vielen 
Fällen frühzeitig der Behandlung zugeführt worden. 

Auf die klinische Diagnostik der Erkrankungen beim Manne und 
auf die Frage des Vorkommens nicht spezifischer Erkrankungen 
will ich mich hier nicht einlassen. Die mikroskopische Untersuchung von 
Trippersekret und Schankerabstrichen wurde bei frischen Fällen wohl meist 
vom Truppenarzt nicht vorgenommen, sondern dem Fachlazarett, dem 
die Kranken zugeführt werden, überlassen. Bei Hamröhrensekret, das vom 
Truppenarzt zur Untersuchung eingesandt wurde, handelte es sich meist um 
Material von Rezidiven oder chronischen Formen des Leidens. 

Die zur schnellen Herbeiführung der Diagnosen so geeignete Unter¬ 
suchung von Schankermaterial wurde wenig ausgeübt. Es bedarf aller¬ 
dings einer gewissen Kenntnis, das Material in zur Objektträgerfärbung 
geeigneten Weise zu gewinnen. 

Durch die Überweisung des Erkrankten in ein Fachlazarett war zu¬ 
nächst die Gefahr der Infektion beseitigt. 

Spielt das akute Stadium der Erkrankung des Mannes für die Weiter¬ 
verbreitung der Geschlechtskrankheiten eine geringere Rolle, so ist um so 
mehr auf die Ansteckungsmöglichkeiten hinzuweisen, die im chronischen 
Zustande der Erkrankung ausgehen können. Die Zahl der Personen, 
die mit ungenügend ausgeheilter Geschlechtskrankheit bewußt oder un- 
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bewußt dem Geschlechtsverkehr nachgehen, vermag ich zahlenmäßig nicht 
zu erfassen. Es liegt aber auf der Hand, daß mit dieser Möglichkeit nur 
zu oft gerechnet werden muß. Einmal um diese Gefahren der Weiter¬ 
verbreitung zu verringern, dann auch um den Erkrankten selbst vor späterem 
Siechtum zu bewahren, müssen alle Mittel eingesetzt werden, durch Auf¬ 
klärung die Wichtigkeit einer genügend lange ausgedehnten Behandlung, 
die sich auf Jahre erstrecken muß, hervorzuheben. Auf diesem im Interesse 
der Volksgesundheit und der Volkswirtschaft liegenden Gebiete sind ja 
die an vielen Orten Deutschlands eingerichteten Beratungsstellen der 
Versicherungsanstalten in immer erfolgreicherer Weise tätig. Es ist nur 
zu wünschen, daß jeder Arzt diese Einrichtungen durch Aufklärung und 
Beeinflussung der Erkrankten sowie durch Mitteilung der erforderlichen 
Angaben wirksam unterstützt. 

Die Gefahr der Weiterverbreitung der Geschlechtskrankheiten durch 
Kranke, die nicht völlig geheilt sind, hat durch die Kriegs Verhältnisse eine 
besondere Bedeutung gewonnen. Von der Heeresverwaltung waren daher 
auch Vorkehrungen getroffen. Um bei Entlassung aus dem Heeres¬ 
dienste, besonders bei der Demobilmachung der Übertragung von Ge¬ 
schlechtskrankheiten auf die bürgerliche Bevölkerung durch Heeresangehörige 
vorzubeugen, sowie um spätere Schädigungen Geschlechtskranker zu ver¬ 
hüten, war beabsichtigt, alle während des Krieges geschlechtskrank ge¬ 
wesenen Unteroffiziere und Mannschaften vor der Entlassung einer genauen 
ärztlichen Untersuchung daraufhin zu unterziehen, ob sie noch ansteckungs¬ 
fähig oder behandlungsbedürftig waren. Zu diesem Zwecke war die Aus¬ 
füllung besonderer Meldekarten vorgeschrieben. Bei Versicherungs¬ 
pflichtigen war mit ihrem Einverständnis bei der Entlassung aus dem 
Heere der zuständigen Landes Versicherungsanstalt zwecks weiterer 
Heilfürsorge durch diese Meldekarten Kenntnis von der überstandenen 
Krankheit zu geben. Das Einverständnis der betreffenden Person war durch 
ernste, wohlmeinende und eindringliche ärztliche Belehrung anzustreben. 
Der Zusammenbruch hat die Durchführung der Maßnahmen beeinträchtigt. 

Bas Prostitutionswesen. 

Alle Maßnahmen, die im Interesse der Bekämpfung der Geschlechts¬ 
krankheiten auf eine schnelle Unschädlichmachung der vom Manne aus¬ 
gehenden Infektionsgefahr — also schnelle Erkennung und sachgemäße 
Behandlung — gerichtet sind, müssen auch der erkrankten Frau gegenüber 
angewandt werden. Die erkrankte Frau, d. h. in erster Linie die Prostituierte 
und besonders die nicht gewerbsmäßige Prostitution muß sogar in weit 
höherem Maße als Infektionsquelle der Geschlechtskrankheiten angesehen 
Zeitschr. f., Hygiene. XC 
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werden, als das erkrankte männliche Individuum. Diese Gefahr liegt einmal 
in dem Wesen der Prostitution, sodann darin begründet, daß die Ermittelung 
und diagnostische Feststellung weiblicher Erkrankter schwieriger ist. 

Um über das Prostitutions wesen besonders im Felde und überhaupt 
über die Bedingungen, unter denen die Infektionen zustande kommen, 
möglichst objektive Unterlagen zu gewinnen, wurden über jeden Erkrankungs¬ 
fall, wie erwähnt, besondere Fragebogen ausgestellt. Diese Fragebogen 
dienten in erster Linie dazu, entsprechend den Erhebungen bei anderen In¬ 
fektionskrankheiten, über die Infektionsquelle, die zur Infektion des Mannes 
geführt hatte, Aufschluß zu bekommen. Die sorgfältige Ausfüllung einer 
großen Anzahl von Fragebogen ist der Mühewaltung zahlreicher Kollegen 
zu verdanken. Einen Teil der Erhebungen habe «ich selbst aufgenommen. 


Schema der Fragebogen: 
Dienststelle.VII. R. K. Datum: 


1 . 

2 . 

3. 

5. 

6 . 

7. 

8 . 
9. 

10 . 

12 . 


14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

19. 

20 . 

21 . 

23. 

24. 

25. 

26. 


jTripper- ) Kranken 

Erhebungen über einen {Lues- >,, ... ... 

Weicher Sch.nketJ Verd>cht, 8 en ' 

Name, Vorname, Dienstgrad, Dienststelle, Truppenteil: 

Alter, verheiratet, Zivilberuf, Aufenthaltsort vor dem Kriege: 

Tag der Krankmeldung: 4. Lazarettaufnahme, wann und wo: 

Tag und Stunde der Ansteckung: 

Wann erste Krankheitszeichen gerrerkt: 

Ort, Straße, Hausnummer der Ansteckung: 

Name, Vorname, Alter, Beruf der Frauensperson: 

Aussehen der Person: 

Ist die Person verheiratet: 11. Wieviel Kinder: 

Wo ist der Mann: 13. Dessen Beruf: 

Wenden! 


Rückseite! 

Wurde vor dem Verkehr Alkohol genossen; wieviel: 

Forderte die Frauensperson zum Geschlechtsverkehr auf: 

Wurde ein Entgelt verlangt, was und wieviel: 

Wo wurde der Verkehr vollzogen: 

Waren Vorkehrungen zum Waschen vorhanden: 

Wieviel Stunden nach dem Verkehr wurde das Schutzmittel angewandt: 
Wann hat der Erkrankte zuletzt an einer Gesundheitsbesichtigung 
teilgenommen: 

Ist die Frauensperson abtransportiert: 22. Wohin: 

Durch wen: 

Erfolgte Mitteilung an eine Behörde zur weiteren Veranlassung: 

An welche: 


Besteht Verdacht, daß andere Personen mit der Frauensperson ver- 
kehit haben: 

Sonstige Bemerkungen: 

. Arzt. 
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Die auf diese Fragen erteilten Antworten müssen naturgemäß als mehr 
oder weniger zuverlässig beurteilt werden, je nach der Art des Fragens 
und der Intelligenz und Erinnerungsfähigkeit des Gefragten. Diese Fehler¬ 
quellen lassen sich durch große Zahlenreihen verringern. 

Ich glaube so, daß aus dem mir zur Verfügung stehenden Material 
Hinweise zu entnehmen sind, die für die Beurteilung der für das Zustande¬ 
kommen der Geschlechtskrankheiten verantwortlichen Verhältnisse ver¬ 
wertbar sind. 

Alle Fragen richten sich auf das Ziel, die Infektionsquelle, d. h. hier 
die kranke Frau, ausfindig zu machen. 

Verweilen, wir zunächst bei dem Manne, der sich der Infektionsgefahr 
aussetzt und fragen, unter welchen Verhältnissen er sich die Infektion 
zuzieht. 

Über das Lebensalter der erkrankten männlichen Personen habe 
ich folgendes ermittelt. 

Tabelle 3. 

Lebensalter der männlichen Erkrankten. 

115—19 20—24 25—29 30—34 35—39 41—44 45—49 

Es waren alt 


von 


J 

a h r e 



983 Geschlechtskranken '! 

: 30 | 

331 j 349 

166 

90 

15 

196 Verdächtigen. . . 

8 

72 

i 64 

27 

22 

, I 

3 

1179 Kranken .... 

38 

403 

413 

193 

112 

18 


3% 

34% 

35 % 

n% 

10% 

2% 

i 


Um ein objektives Bild darüber zu erhalten, welches Lebensalter der 
Infektionsgefahr am meisten ausgesetzt ist, wäre die Kenntnis des Lebens¬ 
alters aller Personen erforderlich, die den Geschlechtsverkehr ausführten. 
Diese Voraussetzung konnte jedoch nach der Art des verarbeiteten Materials 
nur insoweit erfüllt werden, als das Alter der Truppenangehörigen zugrunde 
gelegt wurde. Die Zahlen stützen sich auf Erhebungen von Beginn des 
Krieges bis Ende 1918, also auf Kriegszeiten, in denen auch alte Jahrgänge 
unter den Mannschaften zahlreich vertreten waren, so daß sich aus den 
erhaltenen Zahlen wenigstens annähernde Schlüsse ziehen lassen. Unter 
Berücksichtigung dieser Einschränkungen ergibt sich also, daß beim Manne 
die Lebensalter bis zum 30. Lebensjahre ganz vorwiegend von 
Geschlechtskrankheiten befallen werden, daß vom 30. bis 40. Lebens¬ 
jahre die Häufigkeit sehr merklich nachläßt und vom 40. Lebens¬ 
jahre ab selten wird. 

29* 
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über den Beruf der Erkrankten ist folgendes zu sagen. 


Tabelle 4. 

Beruf des Erkrankten. 


Es gehörten an 

von 

der 

indostrielleu 

Arbeiter¬ 

schaft 

der 

landwirt¬ 

schaftlichen 

Arbeiter¬ 

schaft 

dem 

Handwerker¬ 

stände 

den Beamten, 
Technikern, 
Kaufleuten, 
Schülern, 
Studenten, 
dem Militär 

890 Geschlechtskranken 1 
im akuten Stadium 

| 251 = 28 °/o 

52 = 6% 

361 = 41 % 

226 -25% 

69 Geschlechtskranken 
im chron. Stadium 

; 17-25% 

| 4 = 6% 

26 = 36% 

22 = 30% 

959 Geschlechtskranken 
insgesamt .... 

268 = 28 % 

56 = 6 % 

387 =40% ' 

248 = 26 % 

194 Geschlechtskrank¬ 
verdächtigen . . . 

' 88 = 20% 

| 15-8% 

72 = 37% 

69 = 36% 

1153 Kranken im ganzen 

| 306 = 27 % 

71 = 6% 

459 = 39% 

317 = 28® 


Eine strenge Gruppierung z. B. zwischen Handwerkerstand und indu¬ 
strieller Arbeiterschaft ist nicht immer möglich. Ein großer Teil der unter 
Handwerkerstand Aufgeführten ist bei dem vorstehenden Material sicher 
der industriellen Arbeiterschaft zuzurechnen, da die Erkrankten zum Teil 
zu Truppenteilen gehörten, die sich aus Industriegegenden ergänzten. Darauf 
ist der verhältnismäßig hohe Prozentsatz der Beteiligung des Handwerker¬ 
standes zurückzuführen. Die landwirtschaftliche Arbeiterschaft stellt nur 
einen kleinen Prozentsatz der Infizierten, ein indirekter Hinweis auf den 
ungünstigen Einfluß der Großstadt und Stadt. 

Tabelle 5. 

Das Verhältnis der verheirateten und unverheirateten männ¬ 


lichen Erkrankten. 

Es waren verheiratet von: 

893 Geschlechtskranken im akuten Stadium. 323 =--36 Prozent 

73 Geschlechtskranken im chronischen Stadium ... 29 — 40 

966 Geschlechtskranken insgesamt. 352 = 37 

73 Geschlechtskrankverdächtigen.57 = 78 

1159 Kranken zusammen. 409 = 35 


Das Verhältnis der Verheirateten zu den Unverheirateten stellt sich 
wie 409 zu 750, der Anteil der verheirateten Erkrankten beträgt also 
über ein Drittel der Kranken überhaupt. Wenn berücksichtigt wird, daß 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten. 


453 


das der Berechnung zugrunde liegende Menschenmaterial größerenteils 
nicht verheiratet sein dürfte, so ist der Schluß berechtigt, daß im allgemeinen 
für den Verheirateten die Gefahr, sich geschlechtlich anzustecken, nicht 
geringer zu veranschlagen ist als für den Unverheirateten, wenigstens unter 
den Kriegs Verhältnissen. 

Abgesehen von moralischer Auffassung geben uns diese Zahlen doch 
eine objektive Unterlage und einen Einblick, welche Gefahren durch diese 
Infektionen in die Familien hineingetragen werden, wie erheblich das Wohl 
der Familie durch die Geschlechtskrankheiten unmittelbar bedroht ist. 

Der Aufenthalt des Erkrankten vor dem Kriege ist auf das 
Zustandekommen der Infektion insofern von Bedeutung, als die Gelegen¬ 
heit zum außerehelichen Geschlechtsverkehr und die Kenntnis der Wege 
dazu in der Großstadt ganz anders vorhanden sind, als auf dem Lande 
und in kleinen Städten. 


Tabelle 6. 

Aufenthalt des Erkrankten vor der Einstellung. 


Es wohnten 

von 

in der 
Großstadt 

in der 
Kleinstadt 

auf dem 
Lande 

858 Tripperkr&nken 

und Tripperverdächtigen . 

488 

206 

164 

282 Syphiliskranken 

and Syphilisverdächtigen . 

141 

57 

34 

62 Sehankerkranken 

und Schankerverdächtigen ! 

39 

15 

8 

887 Geschlechtskranken 

im akuten Stadium . . . 1 

513 = 58 % 

216 = 24% 

158 = 18% 

1 

71 Geschlechtskranken 

im chronischen Stadium . 

42 = 5» % 

15 = 21 % 

14 = 20% 

958 Geschlechtskranken 

insgesamt . ; 

555 = 58 0 o 

231 = 24 % 

172 = 18 ° ' 0 

194 Geschlechtskrankverdäch- 

tigen . | 

113 = 58 % 

•4 

II 

to 

►fr 

© 

© 

00 

»fr. 

II 

OD 

o 

© 

1152 Kranken im ganzen . . . ! 

( 

668 = 58 °/o 

278 = 24 % 

206 — 18 % 


In einer großen Stadt bzw. in Vororten größerer Orte hatten vor dem 
Kriege gelebt 668 = 58Prozent; in einer Kleinstadt 278 = 24Prozent; 
auf dem Lande 206 = 18 Prozent. Der Einfluß der Großstadt auf die Ver¬ 
breitung der Geschlechtskrankheiten darf mit gewissen Einschränkungen 
auch diesen Zahlen entnommen werden. Die Beteiligung der Landbevölkerung 
ist eine geringe. Zur richtigen Beurteilung bedarf es allerdings auch hier 
der Kenntnis, in welchem Verhältnis die Landbevölkerung an der Zusammen¬ 
setzung der Truppe beteiligt ist. Vergleichsweise sei angeführt, daß das 
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Friedensheer bis zu 26 Prozent aus Landbevölkerung sich zusammensetzte. 
Die Zusammensetzung des 'Kriegsheeres ist vielleicht zu beurteilen, wenn 
angegeben wird, daß nach der Volkszählung von 1907 in Deutschland 
27*4 Prozent der Bevölkerung landwirtschaftlicher Beschäftigung nachging. 

Bezüglich der Krankheits arten ist ein auffallender Unterschied zwischen 
Land- und Stadtbevölkerung nicht festzustellen. Es mag^hervorgehoben 
werden, daß bei den vom Lande stammenden Erkrankten im Vergleich 
zu den städtischen Erkrankten verhältnismäßig mehr Tripperkranke (19 Pro¬ 
zent) im Gegensatz zu den Syphiliskranken (13 Prozent) ermittelt wurden. 

Der Einfluß der großstädtischen Verhältnisse auf die Aus¬ 
breitung der Infektion drückt sich aber besonders in einer Aufstellung aus, 
in der die Angaben über den Ort der Ansteckung enthalten sind. 


Tabelle 7. 

Der Ort der Ansteckung. 


Es steckten sich an 

von 

im Opera¬ 
tionsgebiet 

in der 
Etappe 

im Felde 

in der 
Großstadt 

in der 
Kleinstadt 

auf dem 
Lande 

in der 
Heimat 

797 Tripperkranken f 

u. Tripperverdächtigen < 

2 

351 

353 

44 0/ 

** 10 

375 

84®/,* 

44 

io%* 

! 1 

25 

1 6%* 

444 

56% 

190 Syphiliskranken f 

1 

96 

97 

80 

10 

9 

99 

u. Syphilisverdächtigen { 



= 

=r 

= 


= 

l 



49% 

81 %* 

10 %* 

9 %* 

51% 

49 Schankerkranken f 

8 

26 

29 

17 

1 2 

1 

20 

u. SchankerverdächtigenJ 



= 




= 

l 



59% 




41% 

[ 

5 

399 

404 

397 

49 

27 

47S 

877 Geschlechtskranken . { 



= 

— 


— 

= 

\ 

! 


46% 

84%* 

, io%‘ 

6 %* 

54% 

1052 Geschlechtskranken i 

i 6 

483 

489 

472 

1 56 

35 

563 

u. -verdächtigen . . . \ 



— 

= 

i 

= 

-- 

l 

1 : 


46% 

84 %* 

10 %’ 

j 6%* 

54% 


* = der Heimatinfektionen. 


Als Ansteckungsort kommt demnach in der Mehrzahl der Fälle die 
Heimat in Betracht. Hier sind es in erster Linie (84 Prozent) die Groß¬ 
städte, in denen die Infektionen verbreitet werden. Die auf dem Lande 
zustandegekommenen Ansteckungen treten bis auf 6 Prozent zurück. Ich 
führe einige Städte an, die als Ansteckungsort von den Erkrankten an¬ 
gegeben wurden. Dabei sind auch die Verdachtsfälle berücksichtigt. 
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Die Ansteckung wurde zurückgeführt auf 


Berlin.in 87 Fällen Frankfurt-Main 

Köln. ,.41 „ Hannover . . 

Düsseldorf ...... 35 .. Breslau. . . . 

Hamburg. 25 „ Mainz. 


. in 20 Fällen 
• „ 12 „ 

. ,; 11 „ 

• „ 10 „ 


Wesel, Elberfeld, Mülheim-Ruhr in je 7 Fällen; Aachen, Minden, Essen, 
Leipzig, Kassel, Krefeld in je 6 Fällen; Posen, Flensburg, Bremen, Metz, 
Darmstadt in je 5 Fällen; Dresden, Gelsenkirchen, München, Stettin, 
Schwerin, Barmen, Kiel, Lübeck, Wiesbaden in je 4 Fällen; Duisburg, 
Magdeburg, Straßburg i. Eis., Bielefeld, Oberhausen, Oppeln in je 3 Fällen. 

Im Felde waren die Infektionsquellen fast ausschließlich in der Etappe zu 
suchen. Orte, wie Antwerpen, Charleville, Brüssel, Riga, Wilna, Warschau boten 
der Durchführung militärärztlicher Maßnahmen naturgemäß große Schwierig¬ 
keiten, so daß hier zahlreiche Infektionen nicht verhindert werden konnten. 

Das Überwiegen der Großstadt dem Lande gegenüber hängt mit dem 
Vorhandensein ausgedehnter Prostitution zusammen. Auch die große Zahl 
-der in der Etappe zustande gekommenen Ansteckungen ist auf Großstadt¬ 
verhältnisse, bei dem vorliegenden Material zum kleineren Teil auf die 
durch wirtschaftliche Notlage begünstigte Prostitution zurückzuführen. 

Auch der Beziehung des Alkohols zu den Geschlechtskrankheiten 
ist versucht, statistisch nachzugehen. Dabei hat sich folgendes ergeben: 


Tabelle 8. 

Alkohol und Geschlechtskrankheiten. 
Vor dem Verkehr haben zu sich genommen: 


kein Alkohol. 

1 bis 2 Glas Bier . 

bis 6 Glas Bier . 

über 6 Glas Bier. 

über 12 Glas Bier. 

einige Gläser Bier und einige Schnäpse 

einige Schnäpse . 

über 6 Schnäpse. 

einige Gläser Wein. 

mehrere Flaschen Wein. 

mäßig Alkohol. 

reichlich Alkohol. 

Alkohol bis zur Trunkenheit .... 
Alkoholmenge ohne nähere Angabe . 



17 

61 
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Also von 36 Prozent der Erkrankten wurde vor dem Verkehr kein 
Alkohol genossen. Wird die Angabe über den Genuß von 1 bis 2 Glas Bier 
und etwas Alkohol als „Anreiz“ nicht in Betracht kommend gerechnet, 
so würde in 51 Prozent der Infektionen der Anteil des Alkohols 
ausgeschaltet sein. Ich will damit nicht zu beweisen suchen, daß für 
die Verbreitung der Geschlechtskrankheiten die Rolle des Alkohols nach¬ 
sichtig zu beurteilen ist. Ich möchte nur vor einer einseitigen Bewertung 
warnen. 

Die Prostituierte. 

Ich komme nun zu den eigentlichen Infektionsquellen, zu den ge- 
schlechtskranken Prostituierten im weitesten Sinne. Sie als 
solche zu ermitteln und festzustellen, ist eine der wichtigsten Maßnahmen 
im Kampfe gegen die Geschlechtskrankheiten. Uber das Ermittelungs¬ 
verfahren im einzelnen Falle werde ich gleich zurückkommen. Ich möchte 
hier vorher über das Ergebnis einiger allgemeiner Erhebungen berichten, 
die sich auf das Prostituierten wesen beziehen. 

Was zunächst das Alter der Frauenspersonen, die von den er¬ 
krankten Soldaten als Ansteckungsquellc angegeben wurden, anlangt, 
so sei auf Tabelle 9 verwiesen. 


Tabelle 9. 

Das Alter der erkrankten Frau. 


E8 waren alt 

von 

16 — 19 

20—24 

25—29 

80—84 

' a h r 

35—89 

e 

40—44 

über 50 

356 Tripperkranken . . . 

54 

179 

84 

27 

8 

3 

1 

42 Syphiliskranken . . . 

6 

26 

8 

2 




26 Schankerkranken . . . 

3 

12 

8 

2 


i 

1 

424 Geschlechtskranken ins¬ 
gesamt .i 

63 

217 

100 

j 

31 

8 

4 

1 

96 Verdächtigen .... 

23 

47 

18 

6 

2 

j 


520 Kranken insgesamt . . 

86 

264 

118 

87 

10 

4 

1 


i n% 

51% 

23°/ 0 

7% 

2% 

1 Of 

1 /o 

1 


Die Hälfte der als Ansteckungsquelle angegebenen Frauen stand somit 
in einem Alter von 20 bis 24 Jahren. 30 und mehr Jahre sind nur noch 
10 Prozent. Die weiblichen Kranken waren durchschnittlich jünger als 
die männlichen. Das Durchschnittsalter der kranken Frauen betrug 23 Jahre, 
das der kranken Männer 27 Jahre. 
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101 Frauen waren verheiratet, 233 unverheiratet. Demnach sind 
30 Prozent der als Ansteckungsquelle angegebenen Frauen verheiratet. 
Von diesen besaßen 1 Kind: 22, 2 Kinder: 22, 3 Kinder: 13, 4 und mehr 
Kinder: 6 Frauen. 

Der Mann dieser verheirateten kranken Frauen ist jiach Angabe der 
erkrankten Militärperson meist abwesend, im Felde (42mal), in Gefangen 
Schaft (12mal) oder sonstwo. Die Abwesenheit des Mannes ist jedenfalls 
in vielen Fällen der äußere Anlaß zum Geschlechtsverkehr. Das Geheime 
dieser Art von Prostitution leistet der Verbreitung der Geschlechtskrank¬ 
heiten in besonderem Maße Vorschub. 

Die Männer der kranken Frauen gehören vorwiegend Arbeiter- und 
Handwerkerkreisen an. 

Tabelle 10. 

Die Ehefrau als Ansteckungsquelle. 

Es geben an, nur mit ihrer Ehefrau verkehrt zu haben: 


von 

460 Tripperkranken. 

. 31 = 7 Prozent 

99 

39 Syphiliskranken. 

. 2=5 

99 

99 

67 Syphilisverdächtigen . . . 

. 4 = 7 

99 

99 

23 Schankerkranken .... 

. 2 = 9 

99 

99 

11 Schankerverdächtigen . . 

. 1 = 9 

99 ‘ 

99 

596 Geschlechtskranken insgesamt 40 = 7 

99 


Vorstehende Erhebungen erstrecken sich auf die Zeit bis Ende 1916. 
Es ist anzunehmen, daß in der nachfolgenden Zeit die Prozentzahl der 
durch die eigene Frau infizierten Männer eine höhere sein würde. 

Diese Angaben werfen ein krasses Licht in die Wirklichkeit sozialer 
Verhältnisse, die gewiß durch den Krieg eine Verschiebung zum Ungünstigen 
erfahren haben. Die Kenntnis dieser Verhältnisse gibt wichtige Anhalts¬ 
punkte darüber, wo die Infektionsquellen zu suchen sind. 

Uber den Beruf der als krank angeschuldigten Frauen wird folgendes 


gesagt: 

Es waren: Dirne . . '.119 = 35 Prozent 

Kellnerin.53 — 15 „ 

Dienstmädchen ... 31 = 9 „ 

Arbeiterin.26 

Wäscherin.18 

Fabrikarbeiterin 17 

Verkäuferin .... 14 

Näherin.11 

ohne Beruf.10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











458 


W. Fromme: 


Kontoristin .... 7 

Kaffeehausbesitzerin 5 

Munitionsarbeiterin . 5 

Schaffnerin. 4 

Haustochter .... 3 

Angestellte. 3 

Hilfsdienstpflichtige . 2 

Büffetdame .... 2 

Händlerin. 2 


Je einmal werden angeführt: Tütenarbeiterin, Joumaliöre, Sängerin. 
Lehrerin, Schneiderin, Kriegsarbeiterin, Tagelöhnerin, Köchin, Kranken¬ 
schwester, Postgehilfin. 

Die gewerbsmäßigen Prostituierten sind demnach nur mit 35 Prozent 
beteiligt. Das ist andererseits eine hohe Zahl, welche die Schwierigkeit der 
ärztlichen Kontrolle eingeschriebener Dirnen beleuchtet. Drei Viertel 
der als Ansteckungsquelle angegebenen Personen gehören der 
geheimen, nicht gewerbsmäßigen Prostitution an. 

Mulzer hat über ein sehr umfangreiches Material in Etappenlazaretten 
statistische Erhebungen anstellen können und kommt auch zu dem Er¬ 
gebnis, daß weitaus die größte Zahl der Geschlechtskrankheiten im Felde 
wie in der Heimat durch Frauen und Mädchen vermittelt wird, die man 
nicht eigentlich zu den Prostituierten rechnen kann. So fand er z. B. unter 
494 in der Heimat Infizierten nur 11 Prozent Infektionen, die auf gewerbs¬ 
mäßig Prostitution Treibende zurückgeführt wurden. Bei einer anderen 
Untersuchung ermittelt Mulzer unter 421 18 Prozent derartiger Infek¬ 
tionsquellen. Alle anderen Infektionen bezogen sich auf Gelegenheits¬ 
prostituierte. Ich kann die Mulzer sehen Ergebnisse demnach nur be¬ 
stätigen. Geringe Schwankungen erklären sich aus der Verschiedenartig¬ 
keit des verarbeiteten Materials. 

Tabelle 11. 

Die Frau als Infektionsquelle mehrerer Infektionen. 

Es steckten sich nachweislich an ein und derselben Frau an: 
mit Tripper je 2 Personen 13mal: 

am selben Tage.in 4 Fällen 

in einem Abstande von 3 Tagen „ 1 Falle 

,. „ „ ,. 4 „2 Fällen 

,. .. „ „ 5 ,. „1 Falle 
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in einem Abstand von 11 Tagen in 1 Falle 
„ „ „1 Monat „ 2 Fällen 

unbestimmtem Abstande . . „1 Falle 

je 3 Personen 3mal: 
am selben Tage und nach 2 Tagen 

in einem Abstande von 4 und 7 Tagen 

6 14 

V »1 V V w V ?? 

je 4 Personen lmal: 

in einem Abstande von 2, 3 und 3 Tagen: 
mit Syphilis verdacht je 2 Personen 3mal: 

in einem Abstande von 7 Tagen in 1 Falle 
,, unbestimmtem Abstande . . ,, 2 Fällen 

je 3 Personen am selben Tage; 
mit Schanker je 2 Personen 2mal: 

in einem Abstande von 4 Tagen 
und in unbestimmtem Abstande. 

Über die Verhältnisse, die zu dem die Infektion verursachenden Ver¬ 
kehr führten, geben folgende Ermittelungen Aufschluß: 

Die Aufforderungen zum Verkehr gingen unter 923 Fällen 
398mal von der Frau aus. In den übrigen 525 Fällen = 58 Prozent 
forderte diese nicht zu dem Geschlechtsverkehr auf. Dies Zahlenverhält¬ 
nis spricht auch für den überwiegenden Einfluß der geheimen Prosti¬ 
tution. 

Der Verkehr wurde vollzogen: 


in der Wohnung der Frau .... 

. in 506 Fällen 

in der Wohnung des Erkrankten . 

• „ 31 „ 

im Freien. 

. .. 217 ,. 

im Hotel . 

. .. 52 ,. 

im Kaffeehaus. 

. ,. 45 ,. 

anderweitig. 

• „ 23 „ 


Wasch vorrichtungen waren unter 657. Fällen in 77 Prozent vor¬ 
handen. Das deutet darauf hin, daß der außereheliche Geschlechtsverkehr 
in diesen Fällen gewohnheitsmäßig ausgeübt wurde. 

Dafür sprechen auch die Angaben der Erkrankten, daß bei 533 von 
626 Frauen = 85 Prozent der Verdacht bestand, daß auch andere Personen 
mit der Frau verkehrten. 
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An Entgelt wurde verlangt: 

1 bis 2 Mark bzw. Francs 200mal 


^ J» ^ n ?? 

129 

5 ,, 10 „ ,, 

5 

10 Mark „ „ 

41 

20 . 

, 21 

über 20 Mark. 

3 

ohne Angabe . 

20 

sonstige Entschädigungen . 

11 


Als sonstige Entschädigungen wurden Eßwaren und Getränke an¬ 
gegeben. 

In 468 d. h. in 52 Prozent der vorstehend verwerteten 934 Fälle wurde 
kein Entgelt verlangt. Man wird also diese sicher nicht zu den gewerbs¬ 
mäßig Unzucht treibenden Personen Rechnen dürfen. Und auch ein nicht 
geringer Teil der Frauen, die geringes Entgelt als Entschädigung erhielten, 
dürften ebenfalls der geheimen Prostitution zuzurechnen sein. 

Auch aus dieser Zusammenstellung erhellt die große Verbreitung der 
geheimen Prostitution. 

Für die Verbreitung der Geschlechtskrankheiten leistet die geheime 
Prostitution demnach weit mehr Vorschub als die reglementierte. Das 
ist erklärlich. Die gewerbsmäßig Prostituierten, soweit sie eingeschrieben 
sind, stellen nur einen kleinen Teil aus der großen Menge der für ansteckende 
Übertragung in Betracht kommenden Personen. Der große Teil bleibt 
unbekannt und hat ein Interesse, etwaige Erkrankungen möglichst zu 
verheimlichen. Einen anderen Umstand, der die Gefahr gerade dieser 
geheimen Prostitution in die Erscheinung treten läßt, hebt Mulzer hervor, 
nämlich die größere Infektiosität der geheimen Prostituierten, die über die 
Hygiene des Geschlechtslebens und über das Wesen der Geschlechtskrank¬ 
heiten wenig oder nichts wissen. Hierzu kommt, w r orauf Blaschko auf¬ 
merksam macht, daß die Jüngerinnen der Prostitution schon sehr früh¬ 
zeitig geschlechtskrank werden, und daß gerade die Anfängerinnen der 
Prostituierten, die Irregulären, die der Polizei naturgemäß nicht bekannt 
sind, bei weitem am gefährlichsten sind. 

Was die Kontrolle der eigentlichen prostituierten anlangt, so 
ging man in den meisten Armeen bald dazu über, die in den französischen 
Städten vorhandenen Bordelle wieder einzurichten. Gerade unter den 
Verhältnissen des besetzten Gebietes hat sich eine gut überwachte 
kasernierte Prostitution hygienisch ungefährlicher erwiesen, als eine 
frei vagierende öffentliche, da hygienische Überwachung, ärztliche Kon- 
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trolle, Durchführung aller Ansteckung verhindernden Reinlichkeits- und 
Vorbeugungsmaßnahmen leichter zu erreichen sind. 

Die Einrichtung dieser Bordelle war in der Regel so, daß Mann¬ 
schaften und Unteroffiziere zunächst in einem Vorraum von einem Sanitäts¬ 
unteroffizier untersucht und mit Schutzmitteln versehen wurden. Die 
einzelnen Räume waren sauber und mit erforderlicher Waschvorrichtung 
ausgestattet. Die Bordellinsassen waren desgleichen mit Vorbeugungs¬ 
maßnahmen versehen. Durch entsprechende Anschläge wurde auf die 
Anwendung dieser Mittel noch besonders hingewiesen. Die Bordelle standen 
unter Aufsicht der betreffenden Orts- bzw. Kommandanturärzte, die auch 
die ärztliche Untersuchung der Prostituierten regelmäßig Vornahmen. 

Die Ermittelung. 

Ich wende mich nun zu dem Ermittelungsverfahren im einzelnen 
Falle. In derselben Weise, wie bei der Ermittelung anderer Infektions¬ 
krankheiten, wurden auch für die Aufdeckung der Infektionsquellen der 
Geschlechtskrankheiten vorgedruckte Formulare (siehe oben) mit einer 
Reihe von Fragen verwandt, die vom Truppenarzt ausgefüllt werden. 

Wie bei allen Aufnahmen von statistischen Erhebungen hängt der 
Ausfall der Antworten wesentlich von der Art der Fragestellung und der 
Art des Fragens ab. Gerade bei Fragen, die sich auf das Gebiet des Ge¬ 
schlechtslebens und des geschlechtlichen Verkehrs beziehen, bedarf es 
einer gewissen Geschicklichkeit und Erfahrung, Antworten zu erhalten, 
die der Wirklichkeit entsprechen. Ich habe die Erfahrung gemacht, daß 
man in den meisten Fällen eine objektive Darlegung aller Umstände, die 
zur Infektion führten, erhält, wenn man dem Erkrankten offen den Zweck 
der Ermittelungen sagt. Dabei findet sich dann auch Gelegenheit, auf¬ 
klärend zu wirken und nur in seltenen Fällen wird der Fragende auf Ver¬ 
ständnislosigkeit stoßen. Es kommt dabei wesentlich auf die Art und Weise 
an, wie der Arzt mit dem Kranken sich unterhält. Jede Andeutung von 
moralischen Bedenken und Vorwürfen würde ich bei diesem Ermittelungs¬ 
verfahren vermeiden. Darüber könnten höchstens Andeutungen gemacht 
werden, wenn die gewünschten Angaben ausgesagt sind. Die Waffen im 
Kampfe gegen die Geschlechtskrankheiten, die die Moral liefert, sollten wir 
Ärzte in erster Linie anderen Stellen überlassen. Jedenfalls bei diesem 
Ermittelungsverfahren interessiert den Arzt das rein ärztlich Hygienische. 
Beschränken wir uns hierauf, so bin ich der Ansicht, erreichen wir am ehesten 
unser Ziel, d. h. die Auffindung der Infektionsquellen. 

Auf Grund der Angaben des Erkrankten beginnen nun die Ermittelungen 
nach der angesehuldigten Frau. Ich möchte hier als Beispiel die Verhält- 
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nisse schildern, die sich auf eine Zeit beziehen, in der wir im Stellungskriege 
in einer ziemlich ruhigen Gegend lagen, in der die Zivilbevölkerung noch 
größtenteils vorhanden war. Die Infektion ging hier zu dieser Zeit aus¬ 
schließlich von der französischen Zivilbevölkerung aus. 

Das Gebiet war in Bezirke geteilt, in der Regel entsprechend den Orts¬ 
kommandanturen. Durch Zusammenwirken der Ortskommandanten und 
der ihnen für hygienische Fragen zugeteilten Sanitätsoffiziere wurde die 
Prostitution treibende weibliche Bevölkerung listenmäßig festgestellt. 
Durch regelmäßige durch die Ortsärzte vorzunehmende Untersuchungen 
sollten geschlechtskranke Frauen möglichst frühzeitig erkannt werden. 

Weiterhin war es Sache des Ortsarztes, alle auf Angabe erkrankter 
Militärpersonen hin in Verdacht kommende Frauen zu untersuchen. Jede 
bei einer Militärperson durch den Truppenarzt festgestellte Erkrankung 
wurde umgehend dem Korpsarzt mit näheren Angaben über die Ansteckungs¬ 
quelle mitgeteilt. Vom Korpsarzt gingen diese Angaben sofort weiter an 
den zuständigen Ortsarzt, der dann die Untersuchung vomahm. 

Um bei einer Frau eine Geschlechtskrankheit, besonders Gonorrhöe 
einwandfrei festzustellen, bedarf es besonderer Kenntnisse. Ich sehe hier 
von dem klinischen Bilde ab und möchte besonders auf die entscheidende 
Wichtigkeit einer zweckmäßigen Entnahme des zur mikroskopi¬ 
schen Diagnose nötigen Materials hinweisen. Ohne die bakterio¬ 
logische Feststellung werden leicht Fehldiagnosen gestellt. Wie verhängnis¬ 
voll diese werden können, liegt auf der Hand. Eine Frau, die vor der 
Untersuchung Zurückhaltung und Vorsicht beobachtete, wird diese nach 
einer Untersuchung, deren Ergebnis auf „gesund“ lautete, oft außer acht 
lassen. Mulzer teilt in seiner bereits erwähnten Arbeit zahlreiche Fälle von 
weiblicher Gonorrhöe mit, die er bei Weibern festgestellt hat, die bei einer 
voran gegangenen Untersuchung als gesund befunden, ja mit Gesundheits¬ 
attesten versehen waren. 

Von der Wichtigkeit einer sachgemäßen Untersuchung habe ich 
mich vielfach überzeugen können. Da es nicht möglich war, die als ver¬ 
dächtig oder als Infektionsquelle bezeichnten Frauen durch Fachärzte 
untersuchen zu lassen, so war auf Veranlassung von Professor Uhlenhuth, 
dem beratenden Hygieniker unserer Armee, dessen erfolgreiche Organisation 
der Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten zum Vorbild diente, über den 
Gang der Untersuchung ein Schema (siehe Anlage 2) ausgearbeitet, nach dem 
verfahren wurde. Die Ortsärztc wurden mit dem nötigen Instrumentarium, 
bestehend aus einem Satz Spekula, Platinöse und Objektträgern ausgestattet. 
Besonders wertvoll war die persönliche Anweisung, durch die Mulzer, mit 
dem ich die Gegend bereiste, die betreffenden Ortsärzte auf die einzelnen 
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Kunstgriffe bei der Untersuchung aufmerksam machte. Für jede mikro¬ 
skopische bakteriologische Untersuchung ist ja einwandfreie Entnahme, 
und für kulturelle Untersuchung auch rasche Übersendung zum Labora¬ 
torium eine wichtige Voraussetzung für den Ausfall des Ergebnisses. Be¬ 
sonders ist das erforderlich bei der Gewinnung von Sekretausstrichen aus 
der weiblichen Genitalgegend. In der Regel ist solches Material, das dem 
Laboratorium zugestellt wird, ungeeignet, weil es nicht sachgemäß ent¬ 
nommen ist. Man findet dann massenhaft Bakterien verschiedener Art, 
Eiter, Epithelien, aber es ist nicht möglich, Gonokokken zu diagnostizieren. 
Bei sachgemäßer Entnahme dagegen, wie sie aus dem als Anhang 2 an¬ 
gefügten Schema zu ersehen ist, nähert sich das mikroskopische Bild den 
Präparaten, die von frischer Gonorrhöe des Mannes her bekannt sind. 

Die Präparate wurden meinem Laboratorium übersandt. Bei positivem 
Ausfall erfolgte drahtliche Benachrichtigung des Einsenders, der dann den 
sofortigen Abtransport der betr. Frau in ein in der Etappe liegendes Sonder- 
lazarott veranlaßte. 

Diese systematische Ermittelung der Ansteckungsquellc führte sehr 
bald zu einem Erfolge. Beispielsweise war in den letzten beiden Monaten 
vor Durchführung der Regelung die Gesamtzahl der monatlichen Zugänge 
an Geschlechtskrankheiten unter dem Militär auf 29 bzw. 39 angestiegen. 
Sie sank dann auf Monatszahlen von 7, 2, 1, 1, 1, 0, 2, 0. 

Die oben geschilderten Maßnahmen lassen sich nun naturgemäß nicht 
unter allen Verhältnissen durchführen. In einer so dicht bevölkerten Gegend 
wie z. B. Valenciennes oder Charleroi mit ihrer Unzahl von Estaminets, 
die meist nicht anders als Bordelle anzuschen sind, ist die Zahl der Prosti¬ 
tuierten so groß, daß die Zahl der Ärzte und die örtlichen Verhältnisse für 
die Ausschaltung der erkrankten und verdächtigen Frauen unter den da¬ 
maligen Verhältnissen nicht ausreichten. Die beschriebenen Maßnahmen 
lassen auch dann erst einen Erfolg erwarten, wenn die Truppe sich einige 
Zeit im gleichen Gebiet eingelebt und organisiert hat. 

Ergaben die Ermittelungen, daß die Ansteckung außerhalb des eigenen 
Gebietes, also in der Etappe oder in der Heimat stattgefunden hatte, so 
war von vornherein die Aussicht, die Ansteckungsquelle festzustellen, er¬ 
schwert. Es bedurfte genauer Angaben über die als krank be zeichnete Per¬ 
son, um den auswärtigen Behörden für ihre Auffindung ausreichende Hand¬ 
haben zu geben. 

Die Behörden erhielten in allen Fällen, in denen die Angaben einiger¬ 
maßen zu genügen schienen, die betreffende Frau ausfindig zu machen, 
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umgehend schriftliche Mitteilung über alle zur Verfügung stehenden An¬ 
gaben. Es wurde jedesmal gebeten, von dem Ergebnis der Nachforschungen 
Nachricht zu geben. Seit November 1917 wurde den Mitteilungen der 
Wunsch um fachärztliche Untersuchung beigefügt. 

Das zahlenmäßige Ergebnis der Benachrichtigungen der Behörden 
und deren Ermittelungen ist in Tabelle 12 zusammengestellt. 

Von den 1179 bearbeiteten Erhebungen enthielten nur 204 = 17 Prozent 
ausreichende Angaben und Beschreibungen der als Ansteckungsquelle 
bezeichneten Frau. In den übrigen 975 Fällen mußte von einer Benach¬ 
richtigung der zuständigen Behörde Abstand genommen werden, weil von 
den Erkrankten keine oder nur unzureichende Angaben gemacht werden 
konnten. 

Von 204 an deutsche Polizeibehörden abgesandte Mitteilungen über 
weibliche Personen, die von Geschlechtskranken als Ansteckungsquelle 
angegeben waren, gingen 134 Antworten ein. In 56 dieser 134 Fälle konnten 
auf Grund der Angaben die gesuchten Frauen nicht ermittelt werden. Das 
Ergebnis der verbleibenden 78 Ermittelungen war folgendes: 

29 Frauen waren ärztlicherseits als gesund befunden, 

17 Frauen waren bereits in ärztlicher Behandlung wegen Geschlechts¬ 
krankheit, 

bei 27 Frauen wurde durch die auf Grund der Mitteilung hin veranlaßte 
ärztliche Untersuchung eine Geschlechtskrankheit festgestellt. Bei 
weiteren 5 Frauen war das Untersuchungsergebnis fraglich. 

56 Prozent (44) der als Ansteckungsquelle beschuldigten Frauen haben 
sich mithin in der Tat als geschlechtskrank herausgestellt. Unter Hinzu¬ 
rechnung von 5 fraglichen Erkrankungen erhöhte sich die Zahl auf 63 Prozent. 

Wenn auch eine Anzahl dieser Frauen bereits in ärztlicher Behandlung 
war, als die Mitteilung in die Hand der Behörde gelangte, so konnte diese 
Benachrichtigung nur dazu beitragen, die betr. Frau mit besonderem Nach¬ 
druck zu behandeln.. 

Von besonderer Wichtigkeit ist aber die Feststellung, daß von allen 
ermittelten Frauen 35 Prozent, unter Hinzurechnung auch der verdäch¬ 
tigen 41 Prozent erst auf die Mitteilung hin in ärztliche Untersuchung 
genommen und als geschlechtskrank befunden wurden. Daraus folgt die 
Wichtigkeit eines geregelten Nachrichtenwesens. 

Es unterliegt für mich keinem Zweifel, daß unter den 29 als gesund 
befundenen Frauen ein Teil ebenfalls als geschlechtskrank anzusehen ist. 
Eine einmalige Untersuchung der Frau genügt nicht. So wurde in einem 
Falle Tripper erst nach mehrmaliger Untersuchung in der Hautklinik Jena, 
in einem 2. Falle ebenfalls erst nach der 2. Untersuchung festgestellt, nach- 
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dem die erste, durch einen Frauenarzt vorgenommene negativ war. Ein 
Schanker erwies sich erst bei der 8 Tage später stattfindenden 2. Unter¬ 
suchung als positiv. 

Daß die fachärztliche Betätigung gerade bei diesen Untersuchungen 
geschlechtskrankverdächtiger Frauen noch nicht genügend durchgreift, 
dafür ergeben sich aus den Mitteilungen der Behörden Beispiele. Bei einer 
Frau wurden in dem Befunde Erscheinungen am After beschrieben, die 
einer syphilitischen Papel sehr ähnlich sahen. Eine endgültige Feststellung 
des Falles unterblieb aber. Der sich hinter dem Gutachten äußernde 
Kriminalschutzmann erklärte infolgedessen: „Bei der heutigen polizeiärzt¬ 
lichen Untersuchung konnte keine ansteckende Geschlechtskrankheit fest¬ 
gestellt werden.“ Diese vom Standpunkt des Beamten richtige Schluß¬ 
folgerung wird der Prostituierten als beruhigendes Zeugnis willkommen 
gewesen sein, ihrem Gewerbe nun weiter nachzugehen. 

' Einen anderen Bescheid möchte ich zur Beleuchtung der Verhältnisse 
noch hierher setzen: „Ärztlicherseits ist auf das Ersuchen des Polizei¬ 
präsidiums zu Berlin erwidert, daß Blutuntersuchungen nach Wassermann 
laut Minist' rialerlaß vom 22.2.18 nur zulässig sind, wenn das betr. Mädchen 
gewerbsmäßige Unzucht treibt, begründeter Verdacht besteht, daß es an 
Syphilis leidet, oder der Verdacht besteht, daß cs die Syphilis auf andere 
Personen übertragen hat. Diese Voraussetzungen kommen bei der R. jedoch 
nicht in Frage.“ 

Dies sind nur vereinzelte Beispiele. Sie fordern dazu auf, daß ärztliche 
Untersuchungen von geschlechtskrankverdächtigen Frauen, deren Er¬ 
mittelung bereits eine nicht unerhebliche Arbeit zur Voraussetzung hatte, 
auch mit allen Mitteln der Wissenschaft vorgenommen werden. Dazu nun 
müssen die Fachärzte in weitestem Umfange hinzugezogen werden. 

Ob bei den Ermittelungen ein Unterschied in der Sicherheit der Er¬ 
kennung der einzelnen Geschlechtskrankheiten besteht, wage ich nicht 
zu entscheiden. Während in der Heimat von 33 als tripperkrankverdächtig 
beschuldigten Frauen etwa die Hälfte als krank festgestellt wurde, erwiesen 

sich von 12 als Syphiliskrankverdächtigen nur der 3. Teil als krank. 

• 

Bei den im Felde, also hauptsächlich in der Etappe vorgenommenen 
Untersuchungen vei dächtiger Frauen ist der Prozentsatz positiver Befunde 
wohl deshalb höher, weil im Felde Fachärzte für diese Untersuchungen 
zumeist zur Verfügung standen. 

In der Tabelle 12 ist schließlich noch die Zeit berechnet, die unter den 
damaligen Verhältnissen bis zur Ermittelung, also bis zur Beseitigung der 
Infektionsquelle verstreicht. Daß eine möglichste Abkürzung dieses Zeit¬ 
raumes wesentlich im Interesse der Beseitigung der Infektionsgefahr und 
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auch im Interesse der Behandlung der kranken Frau liegt, bedarf keiner 
besonderen Erwähnung. Zur Ermittelung der Frau waren durchschnitt¬ 
lich 19 Tage nötig, bei Tripper 17, bei Syphilis 23, bei Schanker 9 Tage. 
Die Zeiten weichen naturgemäß in den einzelnen Fällen erheblich von¬ 
einander ab, die kürzeste Zeit betrug 4, die längste 135 Tage. 

Der durchschnittliche Zeitraum zwischen Ansteckungstag des Mannes 
und der Feststellung der Krankheit bei der Frau betrug 46 Tage, und zwar 
bei Tripper 31, bei Syphilis 71, bei Schanker 24 Tage. 

Da die Infektionsmöglichkeit der Frau bereits vor dem Verkehr bestand, 
der Anlaß der Ermittelung wurde, so stellen die durchschnittlich 46 Tage, 
in denen also von der Prostituierten der Infektionsstoff ungehindert ver¬ 
breitet werden konnte, eine untere Grenze dar. 

Nach den bisherigen Ergebnissen sind wir von einem befriedigend 
arbeitenden Ermittelungswesen noch weit entfernt. Es zeigt sich aber, 
daß auf diesem Gebiete zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten noch 
viel geschehen kann, das sicher von Erfolg begleitet sein wird. 

Einmal sind die Angaben der erkrankten männlichen Personen in der 
überwiegenden Mehrzahl so unvollständig, daß mit ihnen nichts anzufangen 
ist. In 83 Prozent der außerehelichen Infektionen war infolge ungenügender 
Angaben eine Ermittelung der Frau nicht möglich. In vielen Fällen werden 
Angaben über die als Infektionsquelle in Betracht kommenden Personen 
nicht zu erhalten sein, wenn der Erkrankte aus irgendwelchen Gründen 
keine Angaben machen will. Oft hat der Verkehr mit irgendeiner unbekannten 
Frau. stattgefunden, oder die Erinnerung an die Vorgänge sind infolge 
Trunkenheit verloren gegangen. 

Trotz dieser Schwierigkeiten läßt sich aber in der Erzielung brauch¬ 
barer Angaben mehr als bisher erreichen. Viel kommt auf die Art und Weise, 
wie die Ermittelungen angestellt werden, sowie auch auf die fachärztlichen 
Kenntnisse des Arztes an, um den Erkrankten zu bewegen, zweckdienliche 
Angaben zu machen. Eine eingehende Unterhaltung ist oft nicht zu um¬ 
gehen. 

Auf der anderen Seite wird der Erfolg der Ermittelung wesentlich 
von einem zweckmäßigen Vorgehen der ermittelnden Stelle abhängen. 
Es darf bezweifelt werden, ob in der Polizeibehörde das geeignete Organ 
für diese Ermittelungen zu sehen ist. Den Behörden stehen zweckmäßig 
hierfür geeignete Organe (Fürsorgerirnen) zur Verfügung, die sich ihrer 
Aufgabe mit Takt und Interesse widmen müssen. Der Gang ist bisher 
vielfach der, daß auf Grund der Mitteilung die angeschuldigte Person vor¬ 
geladen und veranlaßt wird, sich ärztlich untersuchen zu lassen. Es ist 
auf diese Weise nicht zu vermeiden, daß gelegentlich Mißgriffe Vorkommen, 

so* 
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die für die Beteiligten, vielleicht zu Unrecht Verdächtigten, einen nicht 
wiedergutzumachenden Schaden zur Folge haben. 

Die Behörde wird daher andererseits auch auf Grund der Mitteilungen 
nur dann eingreifen, wenn wirklich überzeugende Verdachtsgründe vor¬ 
liegen und lieber ein paar Schuldige laufen lassen. 

Mulzer schlägt daher vor, daß ärztliche Zentralstellen eingerichtel 
werden, die von der Polizei vollkommen unabhängig sind. Alle Mitteilungen 
über Infektionsquellen, die an die Polizei gelangen, werden dieser Zentral¬ 
stelle übergeben. Diese lädt die betr. Frau in möglichst unauffälliger Weise 
vor und erst, wenn diese Aufforderung ergebnislos verläuft, droht sie mit 
polizeilichem Zwange im Falle einer weiteren Weigerung. 

Die Einrichtung solcher Ermittelungsstellen im ganzen deutschen 
Reiche würden zweifellos die Auffindung der Infektionsquellen wesentlich 
erleichtern. Ebenso wie es im Felde war, müßten auch hier die Ärzte ver¬ 
pflichtet werden, bei jedem Geschlechtskranken, den sie behandeln, die 
Infektionsquelle festzustellen. Am zweckmäßigsten erfolgt diese Ermittelung 
auch an Hand eines vorgedruckten Formulars, dessen Fragen einfach zu 
beantworten wären. 

Die als krank festgestellten Frauen wurden im Felde besonderen 
Lazaretten überwiesen. Es war ursprünglich beabsichtigt, sie dort bis 
zum Ende des Krieges in Behandlung zu behalten. In der Heimat wäre 
durch Krankenhausbehandlung oder entsprechende ambulante Behandlung 
in ärztlichen Untersuchungsstellen, die möglichst von der Polizei 
unabhängig wären, dafür zu sorgen, daß eine Weiterverbreitung der Infek¬ 
tion verhindert würde. Im einzelnen möchte ich hierauf nicht eingehen 
und verweise auf die Ausführungen von Mulzer. 

Über die allgemeinen Maßnahmen, die zur Verhütung der Ansteckung 
zu treffen sind, über Aufklärung, Belehrungen, ist im Vorhergehenden die 
Rede gewesen. Alle Nachforschungen nach den Infektionsquellen dienen 
ja auch dazu, weitere Infektionen zu verhindern. 

Als wirksames Mittel der persönlichen Prophylaxe, die Ansteckung 
durch den Geschlechtsverkehr in vielen Fällen zu verhüten, sind auch die 
Schutzmittel anzusehen. Stellen wir uns auf den Standpunkt, daß der 
außereheliche Geschlechtsverkehr trotz aller Belehrungen und Aufklärungen 
eine Tatsache ist und bleiben wird, so sind wir als Arzt und Hygieniker 
auch verpflichtet, alle Mittel zur Verhütung der Infektion an zu wenden. 

Einer der Einwände gegen die Schutzmittel, nämlich daß die gegen 
geschlechtliche Ansteckungen brauchbaren Mittel auch antikonzeptionell 
wirkten und somit die Geburtenziffer ungünstig beeinflussen würden, wird 
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von Neisser energisch abgelehnt. Nach seinen Auseinandersetzungen 
kommt er umgekehrt zu dem Schluß, daß die Einführung antivenerischer 
Schutzmittel eher zu einer Vermehrung der Geburten führen würde 

Gerade im militärischen Leben, zumal in Kriegszeiten gewinnt die 
Schutzmittelfrage eine besondere Bedeutung. Die Militärverwaltung hatte 
daher von Anfang an die erforderlichen Maßnahmen getroffen, daß dem 
einzelnen Soldaten Schutzmittel ohne weiteres zur Verfügung standen. 
Diese bestanden, wie bekannt, aus einem Päckchen, in dem Salbe und' 
Protargollösung enthalten war. Kondome kamen selten in Anwendung. 

Die Leute hatten strenge Anweisung, diese Mittel anzuwenden. Er¬ 
krankte, die das Mittel nicht angewandt hatten, wurden bestraft. Über 
die praktische Anwendung und etwaige Erfolge der Schutzmittel (Kalo- 
melsalbe und Protargol) habe ich mir durch Nachfrage Auskunft zu ver¬ 
schaffen gesucht und folgendes festgestellt: 

Von 744 Leuten gaben 190 = 26 Prozent an, daß ihnen das Vorhanden¬ 
sein von Schutzmitteln nicht bekannt gewesen sei. 

501 = 67 Prozent haben das Mittel nicht angewandt, obgleich es ihnen 
bekannt war. 

Es bleiben demnach 243 Fälle übrig, in denen trotz Anwendung 
des Mittels eine Infektion zustande kam. 

Es kommt nun naturgemäß viel darauf an, wie das Mittel angewandt 
wird. Hierauf bezügliche Fragen haben folgendes ergeben: 

Die Protargoleinspritzung wurde vorgenommen 

von 85 Personen sofort nach dem Verkehr 
,, 4 „ 5 Minuten nach dem Verkehr 

j, 7 ., 10 ,, ,, ,, ,, 

0 ,, 15 ,, ., ,, 


„ 20 , 

, V« Stunde ,, ,, ,, 

„ 23 . 

) 1 II 7) ;i » 

„ 16 , 

, 2 Stimden ,, 

„ 16 

* 3 “5 ,, ,, ,, ,, 

26 

, 6 — 12 ,, ,, ,, ,, 

„ io , 

7 1 Tag ,, ,, ,, 

„ 3 , 

, 2 Tage 

11 

. ohne Angabe über die Zeit 

„ 16 • 

, wird unvollkommene Anwendun; 


angegeben. 

Wenn man 1 Stunde nach dem Verkehr noch als zulässig und Erfolg 
versprechend für die Verhinderung der Infektion ansehen will, so würden 
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die Infektionen bei 98 Personen auf eine zu späte bzw. unvollkommene 
Anwendung des Mittels zurückgeführt werden können. 

Diesen ständen dann 145 Erkrankte gegenüber, denen der Gebrauch 
des Mittels trotz rechtzeitiger Anwendung nichts genutzt hätte. Dieser 
Zahl gegenüber bleibt zunächst das Bedenken, ob die Angaben der Be¬ 
treffenden richtig sind. Es ist möglich, daß Erkrankte, um der angedrohten 
Strafe zu entgehen, einfach angaben, das Mittel benutzt zu haben, ohne 
daß dies der Fall war. Weiter ist anzunehmen, daß die Einspritzung des 
Mittels in manchen Fällen, wenn es auch nicht besonders angegeben ist, 
unvollkommen vorgenommen wurde. 

Schließlich bleibt auch die Möglichkeit, daß die Desinfektion der 
Schleimhaut trotz sachgemäßer Anwendung hier und da versagt hat. Hier¬ 
mit ist ja auch von vornherein gerechnet worden, wenn hervorgehoben 
wurde, daß wir durchaus sichere, die Ansteckung verhindernde Mittel nicht 
besitzen. Auch bleibt die beschränkte Haltbarkeit des Protargols zu be¬ 
rücksichtigen. 

Für die objektive Bewertung der Schutzmittel müßten nun diesen 
ungünstigen Ergebnissen Fälle entgegengestellt werden, in denen die Infek¬ 
tion durch Anwendung der Mittel verhindert wurde. Darüber stehen natur¬ 
gemäß keine Zahlen zur Verfügung. 

Das geht jedenfalls aus den vorstehenden Angaben hervor, daß von 
den vorbeugenden Einspritzungen, da sie nur von einem Drittel der Er¬ 
krankten angewandt wurden, wenig Gebrauch gemacht wird. Durch häufig 
zu wiederholende, geeignete Hinweise auf den Nutzen dieser Schutzmittel, 
ferner dadurch, daß sie bequem und unauffällig zur Verfügung gestellt 
werden, wäre ihrer Verbreitung möglichst Vorschub zu leisten. 

Die Frage, wieweit die Protargollösung zur Abtötung der Gonokokken 
im Schleimhautgewebe das geeignetste Desinfiziens darstellt, bedarf 
auch wohl noch weiterer Beobachtungen. Vielleicht geben Versuche 
mit den Morgenrothschen Präparaten, z. B. Eucupin, Eucupinotoxin, 
Vuzin, wegen ihrer auch im Gewebe noch zur Entfaltung kommenden 
Desinfektionswirkung Aussicht auf noch wirksamere Präparate, die gerade 
auch für die prophylaktische* Behandlung der Geschlechtskrankheiten 
geeignet wären. 

Schlußsätze. 

1. Im Gegensatz zu anderen Seuchen haben die Geschlechtskrank¬ 
heiten im Kriege eine weitgehende Verbreitung finden können, obgleich 
ihre ätiologischen Verhältnisse genau bekannt sind. Die Bekämpfungs- 
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maßnahmen sollten sich mehr als bisher nach den Grundsätzen richten, 
die mit Erfolg bei der Bekämpfung anderer Infektionskrankheiten an¬ 
gewandt werden. 

2. Durch vergleichende Bearbeitung von Fragebogen über 1179 Fälle 
wird versucht, möglichst objektive Unterlagen für die Beurteilung der 
Verbreitung der Geschlechtskrankheiten und daraus Anhaltspunkte zu 
ihrer Bekämpfung zu erlangen. 

3. Eine frühzeitige Erkennung und Behandlung liegt im Interesse 
der Bekämpfung und der Kranken und ist durch Aufklärung immer 
wieder zu fordern. Etwa die Hälfte aller Kranken im Felde begab sich 
in den ersten 3 Tagen, etwa drei Viertel der Erkrankten innerhalb der 
1. Woche, nachdem die ersten Krankheitserscheinungen beobachtet waren, 
in Behandlung. Beim Tripper erfolgte die Krankmeldung im allgemeinen 
früher als bei Syphilis. 

4. Über die Inkubation, deren Kenntnis auch für die Bekämpfung 
von Wert ist, lassen sich bei den Geschlechtskrankheiten zuverlässigere 
Angaben gewinnen als bei anderen Infektionskrankheiten, weil der Zeit¬ 
punkt der Infektion meist genau festgelegt werden kann. 

Als durchschnittliche Inkubationszeit wurden berechnet beim Tripper 
9-8 Tage, bei der Syphilis 6-6 Wochen, beim weichen Schanker 4*3 Tage. 
Beim Tripper traten die ersten Erscheinungen am häufigsten 3 bis 5 Tage, 
bei der Syphilis 3 bis 4 Wochen, beim weichen Schanker in den ersten Tagen 
nach dem Verkehr auf. Bei allen Krankheiten ist indes mit Spätaus - 
brüchen zu rechnen. 

5. Unter 862 Geschlechtskranken wurden 27 = 3 Prozent bei Gelegen¬ 
heit der Gesundheitsbesichtigung als krank zuerst festgestellt. 

6. Beim Manne wurde das Lebensalter ganz vorwiegend bis zum 
30. Lebensjahre von Geschlechtskrankheiten befallen; die Häufigkeit ließ 
im 30. bis 40. Lebensjahre merklich nach und wurde vom 40. Lebensjahre 
an selten. Das Durchschnittsalter betrug 27 Jahre. 

7. Über ein Drittel der Erkrankten war verheiratet. Es kann an¬ 
genommen werden, daß für den Verheirateten die Gefahr, sich geschlecht¬ 
lich anzustecken, nicht geringer zu veranschlagen ist als für den Unver¬ 
heirateten. 

8. Von Berufen stellte die landwirtschaftliche Arbeiterschaft einen 
kleinen Prozentsatz (6 Prozent) der Infizierten. Dies Ergebnis weist mittel¬ 
bar auf den die Verbreitung der Geschlechtskrankheiten befördernden 
Einfluß der Großstadt und der Stadt. 

9. Der großstädtische Einfluß drückt sich weiterhin darin aus, 
daß 58 Prozent der Erkrankten vor dem Kriege in einer Großstadt, 24 Prozent 
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in einer Kleinstadt, 18 Prozent auf dem Lande gelebt hatten. Auch als 
Ort der Ansteckung wurde in 84 Prozent der Heimatinfektionen eine 
Großstadt angegeben. 

10. 54 Prozent der Infektionen erfolgten in der Heimat, 45 Prozent 
im Etappengebiet. 

11. Von 36 Prozent der Erkrankten wurde vor dem Verkehr kein 
Alkohol genossen. Werden 1 bis 2 Glas Bier und „etwas Alkohol“ nicht 
als „Anreiz“ gewertet, so würde in 51 Prozent der Infektionen der Anteil 
des Alkohols ausgeschaltet gewesen sein. 

12. Über das Prostituierten wesen wurden folgende Angaben erhalten. 
Die als Ansteekungsquelle angegebene Frau stand meist im Alter von 20 bis 
24 Jahren. Das Durchschnittsalter betrug 23 Jahre. 30 Prozent der Frauen 
waren verheiratet. Die Abwesenheit des Mannes scheint bei diesen in vielen 
Fällen der äußere Anlaß zum Geschlechtsverkehr gewesen zu sein. 

13. 40 von 596 geschlechtskranken Männern = 7 Prozent gaben an, 
nur mit ihrer Ehefrau verkehrt zu haben. 

14. Soweit aus den Berufs arten der Frauen zu ersehen ist, gehörten 
drei Viertel der geheimen, nicht gewerbsmäßigen Prostitution an. 

15. Dieselbe Frau wurde nachweislich in 23 Fällen als Infektions¬ 
quelle für mehrere Infektionen festgestellt, und zwar 18mal für 2, 
4mal für 3 und lmal für 4 Personen. 

16. Auch Ermittelungen über die Verhältnisse, die zu dem die Infektion 
verursachenden Verkehr führten, lassen erkennen, daß cfie geheime Pro¬ 
stitution der Verbreitung der Geschlechtskrankheiten mehr Vorschub 
leistet als die reglementierte. 

17. Unter den Verhältnissen des besetzten Gebietes hat sich eine gut 
überwachte kasernierte Prostitution hygienisch ungefährlicher er¬ 
wiesen, als eine frei vagierende öffentliche. 

18. Die Ermittelung der krankheitsverdächtigen Frau ist 
die wichtigste Voraussetzung für die Bekämpfung der Ge¬ 
schlechtskrankheiten. Erforderlich ist eingehende verständnisvolle 
Ausforschung des erkrankten Mannes nach der als Ansteckungsquelle 
anzusehenden Frau, zuverlässig und schnell arbeitendes Nach¬ 
richtenwesen, Auf suchen der Frau möglichst durch ärztliche Organe 
(Zentralstellen Mulzer), fachärztliche Untersuchung. 

19. Auf die Schwierigkeit einwandfreier Krankheitserkennung 
bei der Frau wird hingewiesen und weitgehende Hinzuziehung von Fach¬ 
ärzten gefordert. 

20. Die vom Felde aus veranlaßten Ermittelungen führten zu 
folgendem Ergebnis. Von 204 an deutsche Polizeibehörden abgesandte 
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Mitteilungen wurden 134 beantwortet. Von 78 ermittelten Frauen erwiesen 
sich 29 als gesund, 27 als geschlechtskrank, 17 waren bereits in ärztlicher 
Behandlung. 

56 Prozent der als Ansteckungsquelle angegebenen Frauen 
erwiesen sich als geschlechtskrank. Zur Ermittelung der Frau 
waren durchschnittlich 19 Tage nötig. Eine Infektionsgefahr bestand 
durchschnittlich wenigstens 46 Tage. 

21. Schutzmittel wurden selten angewandt. Von 744 Personen haben 
das von der Heeresverwaltung zur Verfügung gestellte Mittel (Kalomel- 
äalbe und Protargol) 501 = 67 Prozent nicht angewandt, obgleich es ihnen 
bekannt war. In 243 Fällen ist trotz Anwendung des Schutzmittels eine 
Infektion zustande gekommen. Wenn die Anwendung des Mittels 1 Stunde 
nach dem Verkehr noch als ausreichend zur Verhinderung der Infektion 
angesehen wird, so blieben 145 Erkrankte übrig, bei denen das Mittel 
trotz rechtzeitiger Anwendung versagt hat. Zur Erklärung mag gelten 
unsachgemäße Anwendung, Versagen der Protargollösung, vielleicht auch 
infolge schlechter Haltbarkeit. Versuche mit Morgenrothschen Präpa¬ 
raten werden empfohlen. 


Anlage 1. 

Anleitung für die ärztlichen Belehrungen hei den 
Gesundheitsbesichtigungen. 

(Nach Uhlenhuth). 


1. In diesen ernsten Zeiten braucht das deutsche Vaterland die ganze 
Kraft des einzelnen Mannes. Es ist daher die hohe und heilige Pflicht 
eines jeden, der die Ehre hat, dem Heere anzugehören und dem Vater¬ 
lande zu dienen, sich gesund und leistungsfähig zu erhalten. ' 

2. Durch nichts wird die Leistungsfähigkeit des Soldaten mehr ge¬ 
schädigt, wie durch die Geschlechtskrankheiten. Unwürdig und 
ehrlos ist der Mann, der sich durch Zuziehung einer Geschlecatskrankheit 
kampfunfähig macht. 

3. Es ist ein weitverbreiteter Irrtum, daß geschlechtliche Enthaltsam¬ 
keit gesundheitsschädlich sei. 

4. Weiber, die sich dem freien Geschlechtsverkehr hingeben, sind 
erfahrungsgemäß fast alle geschlechtskrank. Die Geschlechtskrankheiten 
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sind in Frankreich sehr stark verbreitet und besonders bösartig. Jeder, 
der sich mit Weibern einläßt, läuft Gefahr, ebenfalls geschlechtskrank 
zu werden. 

5. Ob ein Weib geschlechtskrank ist oder nicht, kann der Laie nicht 
entscheiden. Dies ist oft auch für den geübten Arzt schwer und nur mög¬ 
lich bei wiederholter, sachgemäßer Untersuchung unter Zuhilfenahme 
des Mikroskops und anderer ärztlicher Hilfsmittel. 

5. Der Geschlechtskranke schädigt in erster Linie sich selbst, da¬ 
durch, daß seine oft genug recht schmerzhafte Krankheit meist Wochen 
und Monate, ja Jahre dauert (auch beim Tripper, der immer noch so 
gern als harmlos angesehen und als „Kinderkrankheit“' bezeichnet wird), 
zu gefährlichen Erkrankungen anderer Organe führt und häufig seinen 
Seelenzustand schwer beeinträchtigt (krankhaftes Nachgrübeln, Unlust 
zu jeder nützlichen Beschäftigung, Nervenschwäche, Schwermut, Selbst¬ 
mordgedanken) . 

7. Es folgt kurze ärztliche Belehrung über Tripper, Syphilis und 
ihre Erscheinungsformen. Tripper kranke laufen Gefahr, entweder ihre 
Zeugungsfähigkeit zu verlieren oder Frau und Kind krank zu machen. 
Die Frau wird unterleibskrank, siech und arbeitsunfähig; die Kinder 
kommen mit eiternden Augen zur Welt und erblinden häufig. 

Syphiliskranke werden später häufig geisteskrank und verblöden 
(Gehirnerweichung), oder sie bekommen Lähmungen (Rücke nmarkssch wind- 
sucht) oder unheilbare Herz- und Blutgefäßstörungen und gehen nach 
langem Siechtum vorzeitig zugrunde. — Bei der großen Ansteckungs¬ 
fähigkeit der Syphilis erkrankt sehr bald die Ehefrau; es kommt zu Früh- 
und Totgeburten, oder der Nachwuchs ist von vornherein mit derselben 

schrecklichen Krankheit behaftet. 

\ 

8. Verheiratete und alle die, welche vor der Ehe stehen, sollten sich 
die ungeheure Gefahr, die der Geschlechtsverkehr hier in Feindesland 
mit sich bringt, ganz besonders vor Augen halten und auch ihre jüngeren 
Kameraden davor nach Möglichkeit bewahren. Sie sollten bedenken, was 
sie Frau und Kinder schuldig sind und nicht unnötig Gesundheit und 
Familienglück aufs Spiel setzen. 

9. Geschlechtskranke sind unter Umständen auch eine große Ge¬ 
fahr für ihre Kameraden. Der Trippereiter, auf irgendeine Weise 
an die Augen gesunder Kameraden gebracht, kann schwere Entzündungen 
und Erblindungen herbeiführen. Das syphilitische Gift kann durch 
Benutzung desselben Eß- und Trinkgeräts, Zigarrenspitzen, Pfeifen usw. 
auf gesunde Kameraden übertragen werden. 

10. Ganz besonders gefährlich ist Alkoholgenuß. Die meisten Ge¬ 
schlechtskrankheiten sind in der Alkoholstimmung entstanden. Aufgabe 
der besonneren Elemente ist es, andere von Torheiten zurückzuhalten. 

11. Wer aber sittlich haltlos ist oder der Verführung unterliegt, ver¬ 
sehe sich zum mindesten mit einem bewährten Schutzmittel. Das beste 
Schutzmittel ist der Kondom (Fischblase). Wird kein Kondom angewandt. 
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so ist es notwendig, vor dem Beischlaf das Glied einzufetten (20proz. 
Kalomelsalbe). Nach dem Beischlaf: sofortiges Harnlassen und Ein¬ 
träufelung von 20proz. Protargollösung (1 bis 2 Minuten in der nach oben¬ 
gehaltenen und auseinandergeklafften Harnröhrenöffnung stehen lassen!). 
■— Diese Behandlung wird am besten (spätestens nach 6 Stunden noch 
wirksam) vom Sanitätspersonal ausgeführt, dem Verschwiegenheit auf¬ 
erlegt ist. 

D iese Mittel bieten aber durchaus keinen absolut sicheren 
Schutz vor Ansteckung! 

(Es folgt Vorzeigen dieser Mittel und ihrer richtigen Anwendungs¬ 
weise durch Sanität Unteroffiziere.) 

12. Wer nur die geringsten krankhaften Störungen an seinen Ge¬ 
schlechtsteilen merkt, hat die Pflicht, sich sofort ohne falsche Scham 
dem Arzte vorzustellen und sich von ihm untersuchen zu lassen, damit 
eine sofortige Behandlung eingeleitet werden kann. Je später eine Ge¬ 
schlechtskrankheit in ärztliche Behandlung kommt, um so schwerer ver¬ 
läuft sie, und ist dann oft unheilbar. 

13. Wer die frühzeitige Meldung unterläßt und sich erjt auf der 
Höhe der Erkrankung gelegentlich oder bei den regelmäßigen Gesundheits¬ 
besichtigungen jertappen läßt, wird streng bestraft. 

14. Die Frauensperson, bei der sich jemand die Geschlechtskrankheit 
geholt hat, muß dem untersuchenden Arzte unaufgefordert wahrheits¬ 
gemäß und möglichst genau angegeben werden (Ort, Wohnung — Straße, 
Hausnummer, Stockwerk —, Name oder, falls nicht möglich, genaue Be¬ 
schreibung — Aussehen, ungefähres Alter, Beschäftigung, besondere Kenn¬ 
zeichen —), damit sie gleichfalls sofort in ärztliche Behandlung genommen 
werden kann. 

15. Es ist streng verboten, sich selbst zu behandeln oder sich Arznei¬ 
mittel u. dgl. von der Heimat, von guten Freunden, von Kurpfuschern usw. 
ins Feld nachschicken zu lassen, französische Ärzte, Apotheker, Drogisten, 
Kurpfuscher zu Rate zu ziehen und Mittel von ihnen sich zurechtmachen 
zu lassen und zu verwenden. Diese haben wahrlich kein Interesse daran, 
die Kampffähigkeit der deutschen Soldaten wiederherzustellen. 

16. Das „Merkblatt für Soldaten“ der Deutschen Gesellschaft zur 
Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten wird am zweckmäßigsten im 
Soldbuch aufbewahrt. 
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Anlage 2. 

Schema für die sachgemäße Untersuchung 
auf Geschlechtskrankheiten verdächtiger Frauen. 

(Nach Uhlenhuth.) 


1. Aufnahme. 

Laufende Nummer der zu führenden Liste, Ort bzw. Gemeinde, 
Familienname (zutreffendenfalls noch Mädchenname), Vorname, Alter, 
Straße und Hausnummer (zutreffenfalls noch bei wem ?), Stand bzw. Be¬ 
schäftigung, besondere Kennzeichen, durch wen ermittelt, ärztlicher Be¬ 
fund, Bemerkungen. 

2. Inspektion. 

(Bei völliger Entkleidung der Frauensperson): 

a) Haut. Achten auf Flecke (rote Roseola) oder Papeln, besonders 
an Flanken, Bauch, Brust und Rücken, auf Kratzeffekte, Exkoriationen 
und stichförmige Pigmentationen (Kleiderläuse!), entzündliche Efflores- 
zenzen, Pusteln und eventuell Milbengänge zwischen den Fingern, am 
Handgelenk, an Achselfalte und Nates (Krätze!), weiße Flecken in stärker 
pigmentierter Zone am Hals (Leukoderm!). 

Besichtigung der Handflächen und Fußsohlen (flache Papeln, rhagadi- 
forme Papeln zwischen den Zehen). 

b) Haare. Kopf-, Achsel- und Schamhaare (Kopf- und Filzläuse! 
sowie deren Eier, Nissen). 

c) Schleimhäute. Besichtigung der Mund- und Rachenhöhle bei 
guter Beleuchtung (elektrischer Taschenlampe) und unter Zuhilfenahme 
eines Spatels, der Schleimhaut der Wangen, Lippen und Gaumenbögen 
sowie der Tonsillen und der herausgestreckten Zunge, insbesondere deren 
Ränder und Spitze (syphilitische Papeln und Ulzerationen!). 

After, Introitus vaginae siehe unter 4.). 

3. Palpation. 

Abtasten der Leistenbeugen (empfindliche oder harte kleine, in größerer 
Anzahl kettengliederartig angeordnete, unempfindliche Drüsen), des Sulcus 
bicipitalis internus (Kubitaldrüse) und der Nackengegend. 

4. Sekretentnahme. 

a) Urethralsekret. In Rückenlage der Frau oder bei Sitzen der¬ 
selben auf Stuhlkante mit gespreizten Beinen: Abwischen der Vulva mit 
ausgedrücktem Sublimattupfer (Achten auf evtl, vorhandene Papeln oder 
Geschwüre!), Einführen des durch Fingerling geschützten und leicht ein¬ 
geölten Zeigefingers und Ausdrücken der ganzen Harnröhre mit der Volar¬ 
fläche des Fingers von hinten nach vorn (linke Hand spreizt Schamlippen 
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auseinander!), Entnahme des am Orificium externum zutage tretenden 
Sekrets mit ausgeglühter starker PJatindrahtöse und Ausstreichen des¬ 
selben in dünner Schicht auf die Mitte des Objektträgers. — Wenn kein 
Sekret erhältlich, Eingehen mit der von neuem ausgeglühten Platinöse 
in die Urethra, leichtes Abschaben der Wände derselben und Ausstreichen 
in gleicher Weise. 

b) Sekret der Bartholinischen Drusen. Ausdrückender zwischen 
innerer und äußerer Schamlippe beiderseits gelegenen Drüsen mittels des 
noch in der Vagina sich befindenden Zeigefingers und des Daumens. — 
(Drüsen normalerweise bei jüngeren Frauen nicht fühlbar; wenn als Knöt¬ 
chen fühlbar und druckempfindlich, ist die Frau krank!) — Das am (nor¬ 
malerweise nicht geröteten) Ausführungsgange — zwischen Hymenrest 
und kleinem .Labium gelegen — zutage tretende Sekret der gesunden 
Drüse ist wasserhell und fadenziehend, im Krankheitsfalle hingegen trüb 
und eitrig. 

c) Sekret der Oervix. Einführen eines gut eingeölten Spekulums 
in die Vagina, Einstellen der Oervix, Inspektion derselben bei guter Be¬ 
leuchtung (Achten auf Erosionen oder Geschwüre), Entnahme des Sekrets 
der Cervix mittels ausgeglühter Platinöse und Ausstreichen desselben auf 
dem gleichen Objektträger in der Nähe des Randes und in querverlaufender 
Schicht.— Wenn kein Sekret vorhanden, Eingehen mit der Platinöse wie 
oben, Abschaben der Wände des Oervixkanals und Ausstreichung in gleicher 
Weise. 

5. Mikroskopische Untersuchung. 

Einsenden der völlig lufttrockenen und einzeln in Papier eingeschlagenen 
und mit Namen, Vornamen und Aufenthaltsort der Untersuchten, Namen 
und Aufenthaltsort des Absenders sowie mit Datum der Entnahme ver¬ 
sehene Präparate an das Laboratorium des Korpshygienikers in B., rue 

Bei Einsenden mehrerer Präparate genügt Numerierung der einzelnen 
Objektträger (Heftpflasterstreifen) und ein Sammelbegleitschreiben. Die 
in Papier eingeschlagenen noch mit Watte oder Ähnlichem umhüllen, um 
sie vor Zerbrechen zu schützen. 

Bemerkungen. 

Gonorrhoeverdächtige Frauen (eitriger, gelblicher Ausfluß aus Ure¬ 
thra, Bartolinischen Drüsen und Cervix) sind bis zum Eintreffen des mikro¬ 
skopischen Befundes streng zu isolieren. Kranke Frauen sind sofort unter 
Bedeckung nach C., C. bzw. V. in die dortigen Lazarette für geschlechts- 
kranke Frauen zu überführen. 

Vor der ärztlichen Untersuchung dürfen die Frauen ihre Geschlechts¬ 
teile nicht reinigen und nicht urinieren. Sie werden deshalb zweckmäßig 
schon zwei Stunden vor der angesetzten Untersuchung bestellt bzw. vor- 
geführt und bewacht. 

Objektträger, Platinösen, Spekula und Kornzange sind durch Korps- 
arzt anzufordern. 
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Die Alterssterblichkeit an Pocken vor Einführung der 

Impfung. 

Von 

Prof. Dr. Karl Kissk&lt und Medionalpraktikantin Clara 8toppenbrink. 


Mit der Statistik der Pocken steht es ähnlich wie mit der der Hungers¬ 
nöte: in Ländern mit einer entwickelten Statistik kommen sie so gut 
wie nicht vor; Länder, in denen sie Vorkommen, haben keine genügende 
Statistik (1). Dabei wäre es sehr wünschenswert, eine gute Statistik der 
Pocken aufzustellen, um die tatsächliche Gefährlichkeit in früheren Jahr¬ 
hunderten ermitteln und sie mit andern akuten Exanthemen, vor allem 
Masern und Scharlach, vergleichen zu können. 

Nun existieren eine Anzahl von Angaben über die absoluten Zahlen 
der Sterblichkeit; ganz wesentlich weniger aber über die Zahl der Todes¬ 
fälle auf die Lebenden berechnet. Ferner ist die Letalität öfter berechnet, 
worden; dagegen ist eine feine Differenzierung fast nirgend aufzufinden. 

Uber die Sterblichkeit nach dem Alter bringt Österlen (2) folgende 
Tabelle aus Genf für die Jahre 1580—1760. 


Alter. 


i o— 

! 5 “ 

j 10— 

j 15— i 

20— 

Pockentodesfälle 

berechnet auf 1000 

805 

156 

18 

r* - 

! 11 


| 30 Jahre 
{and darüber 


2 


Weiter sind bei Kiibler (3) und bei Böing (4) einige Tabellen angeführt, 
welche besonders die von Sehwarts bearbeitete Epidemie in Rawitscb 
und andere in Junkers „Archiv wider die Pockennot“ sowie die von 
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Hufeland beschriebene Epidemie in Weimar betreffen; — doch ist die 
Zahl der Lebenden der einzelnen Altersklassen hier nicht bekannt und 
die versuchten Berechnungen erscheinen bei unserer Unkenntnis der Ge¬ 
samtsterbeverhältnisse in den betreffenden Jahren äußerst willkürlich. 
Außerdem beziehen sich die Angaben nur auf ein einziges, besonders 
schweres Seuehenjahr. 

Ei wäre nun interessant, festzustellen, wie auch in pockenärmeren 
Jahren und insbesondere in einem langen Zeitraum die Poekensterblieh- 
keit gewesen ist. Zu diesem Zwecke haben wir die von Professor Kiss- 
kalt angeregten Untersuchungen über die Sterblichkeit in Königsberg 
von 1773—1803 benutzt (5). Die Jahre 1770—1772 mußten wegfallen, 
da sie unvollständig sind. 

Aus diesen Zahlen konnte nun tatsächlich zum erstenmal 
ermittelt werden, wie viele von 1000 Lebenden in jedem Lebens¬ 
jahre an Pocken starben, und zwar nicht für ein Jahr, son¬ 
dern für eine lange Periode. 

Die absoluten Zahlen konnten aus den Dissertationen teilweise ohne 
weiteres entnommen werden. Teilweise war, wo hach 1—5 und. 5—10- 
jährigen Lebensperioden zusammengefaßt war, eine neue Auszählung 
nötig; einige Male war am Wendepunkt zweier Jahre eine Woche nach¬ 
zuholen, die unbearbeitet geblieben war. Sie waren umzurechnen auf die 
Zahl der Lebenden jeder Altersklasse. Leider sind bei den damals jährlich 
vorgenommenen Volkszählungen Auszählungen nach dem Alter nicht ge¬ 
macht worden. Da aber die Zahl der Geborenen jeden Jahres mitgeteilt 
ist und Zu- und Abwanderungen nur eine geringe Rolle spielten, so läßt 
sich die Zahl der Lebenden der folgenden Altersjahre unschwer ermitteln. 
Ausgegangen wurde nach dem Vorschlag Westergaards von dem Mittel 
der im gleichen und im vorangegangenen Jahre Geborenen. Davon wurden 
für das zweite Lebensjahr die verstorbenen Säuglinge abgerechnet; dann 
wurden durch Abzug der Verstorbenen des zweiten Lebensjahres im fol¬ 
genden Kalenderjahre die Zahl der in das dritte Lebensjahr Eintretenden 
ermittelt usw. Nur für das Jahr 1786 fehlt die Zahl der Geborenen, und 
es entsteht infolgedessen eine Lücke, die sich durch die folgenden Kalender¬ 
jahre hindurchzieht. Zu bemerken ist noch, daß in den Dissertationen 
unter den Geborenen die Totgeborenen mitgezählt sind; während wir 
früher annehmen mußten, daß sie abgerechnet waren, hat sich nach einer 
kürzlich gefundenen Angabe gezeigt, daß dies nicht der Fall war, weshalb 
sie jetzt abgezogen wurden. 

Auf der folgenden Tabelle I ist angegeben, wie viele Lebende zu An¬ 
fang und zu Ende jedes Jahres vorhanden waren, wieviel gestorben sind 
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und wieviel in das nächste Jahr zu übertragen waren. Darunter sind die 
Zahlen der Pockentodesfälle angegeben; ferner die gleiche Zahl auf 1000 
am Anfang des Jahres Lebende derselben Altersklasse berechnet. 

Aus dieser Generaltabelle können folgende Ergebnisse gezogen werden: 

1. Maximum und Minimum zeigen, wie sich aus der letzten Spalte 
ergibt, auffallend starke Abweichungen vom Mittel; d. h. es waren sehr 
große Unterschiede vorhanden zwischen Seuchenjahren und seuchenaimen 
Jahren. Seuchenfreie Jahre kamen nicht vor. Am meisten gefährdet war 
das zweite Lebensjahr, dann das zweite Lebenshalbjahr, vgl. Tab. II, 
dann das dritte Lebensjahr, dann das vierte, dann erst das erste, fünfte, 
sechste usw. 

2. Um die Ursache dafür zu ermitteln, wurde das erste Lebensjahr 
nochmals zerlegt; diesmal wurde von den Geborenen des gleichen Jahres 
ausgegangen (Tabelle 11). 

In der vorletzten Spalte ist angegeben, wieviel auf 1000 Lebende in 
einem Jahr im Mittel starben; in den letzten Spalten ist ihre Zahl auf 
ein ganzes Lebensjahr umgerechnet. 

3. Man sieht daraus, daß relativ am wenigsten Säuglinge im ersten 
Lebensmonate an Pocken starben; mehr im ersten, noch mehr im zweiten 
und noch mehr im dritten und vierten Lebensvierteljahr, und zwar in den 
letzteren zwei- bis dreimal soviel als zu Beginn. 

Man kann diese Tatsache, die auch Böing(4) nach den Ergebnissen 
der Bearbeitung der Rawitscher Epidemie annimmt, in der Weise erklären, 
wie er es tut, nämlich, daß eine Immunität gegen Pocken von der Mutter 
her übertragen wurde, die aber nach wenigen Monaten verloren ging. Diese 
Annahme ist auch aus anderen Gründen plausibel; z. B. wegen der auch 
in der letzten Zeit (6) wieder festgestellten Tatsache, daß die Impfung 
bei Neugeborenen meist nicht oder nur schlecht angeht. Andrerseits kann 
man daran denken, daß gerade kleine Kinder der Infektionsgefahr nicht 
so stark ausgesetzt sind. 

Letztere Annahmen kann man mit folgender von Prof. Kisskalt 
angegebenen Methode prüfen: 

Wenn eine Mutter ängstlich bemüht ist, von ihrem Neugeborenen 
die Pocken femzuhalten, so wiid sie dies vor allem tun, wenn sich in der 
Stadt herumspricht, daß zurzeit eine Pockenepidemie herrscht. Sie wird 
aber weniger daran denken in pockenarmen Zeiten. Vergleicht man also 
das Befallensein der Neugeborenen und der etwas älteren Kinder, so wird 
man, falls die Sorgfalt der Mutter eine Rolle spielt, finden, daß die Pocken¬ 
fälle unter ersteren in Seuchenjahren relativ seltener sind gegenüber denen 
der letzteren, als in seuchenarmen Zeiten. 
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Eis wurden demgemäß die (absoluten) Zahlen der Pockentodesfälle 
in den Seuchenjahren 1776, 79, 81, 82, 83, 85, 86, 89, 91, 94, 98, 99, 1803 
verglichen mit denen der andern Jahre und berechnet, wie viele Neu¬ 
geborene hätten sterben müssen, wenn die Mortalität ebenso hoch gewesen 
wäre wie in letzteren. Es ergab sich 

Berechnet Gefunden 


beim Vergleich des zweiten Lebenshalbjahres mit 

dem ersten Lebensmonat. 11-8 35-7 

beim Vergleich des zweiten Lebensvierteljahres 

mit dem ersten Lebensmonat. 15-5 35*7 

beim Vergleich des zweiten Lebenshalbjahres mit 

dem ersten Lebensvierteljahr. .*. 27-9 46-0 

beim Vergleich des zweiten Lebensvierteljahres 
mit dem ersten Lebens Vierteljahr. 36-5 46-0 


Hieraus ergibt sich, daß in seuchenarmen Jahren relativ wesentlich mehr 
ganz kleine Kinder starben als in Seuchenjahren; ihr Verschontsein gegen¬ 
über den älteren überhaupt findet also auch in der Femhaltung der An¬ 
steckung seine Erklärung. 

4. Geben schon die vorigen Zahlen ein Bild der furchtbaren Ver¬ 
heerungen, die die Pocken damals anrichteten, so wird es noch deutlicher, 
wenn wir das Schicksal der einzelnen Geburtsjahrgänge verfolgen 
und untersuchen, wie viele von dem in einem Jahre geborenen Kindern 
bis zum 10. Lebensjahre an den Pocken gestorben sind. Zu diesem Zwecke 
kann man die Geborenen entweder in Beziehung setzen zu den an Pocken 
Verstorbenen, für 1773 also 2107: (6 + 1 + 6 + 50 ...) = 100: x (Be¬ 
rechnung A). Da aber auch an anderen Krankheiten viele starben, ist es 
besser, die zu Beginn jedes Lebensjahres Lebenden zu addieren, durch 
10 zu dividieren und diese Zahl mit den an Pocken Verstorbenen zu ver¬ 
gleichen (Berechnung B). Das Ergebnis beider Rechnungen ist auf Tabelle II 
(unten) angegeben. Für die Jahre 1795—99 konnte es nur bis zum 5., 6., 
7., 8., 9. Lebensjahre berechnet werden. 

Es ergibt sich daraus, daß von 100 in einem Jahr Ge¬ 
borenen bis zu 14-9, im Mittel 11*4 vor Ablauf des 10. Lebens¬ 
jahres an Pocken gestorben sind. Dabei spielt die besonders schwere 
Epidemie von 1799 noch keine große Rolle, da die Berechnungen bis zum 
10. Lebensjahre nur bis 1794 durchgeführt werden konnten. 

Die Zahl der Verstorbenen der einzelnen Jahrgänge ist ziemlich un¬ 
gleich; sie ist stark davon abhängig, ob der betreffende Jahrgang schon 
in sehr jugendlichem Alter von einer Epidemie überrascht wurde. 
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5. Über die wichtige Frage der Letalität und der Erkrankungs¬ 
häufigkeit an Pocken läßt sich aus unseren Zahlen nichts Genaues sagen. 

Es kann nur eine Rechnung mit zwei Unbekannten gemacht werden. 
Nimmt man an, daß alle Personen im Kindesalter an Pocken erkrankten, 
so würde die Letalität bei der damaligen Verteilung auf die betreffenden 
Lebensklassen 10*9 Prozent betragen. Nimmt man an, daß, wie Faust 
in seinem Manifest an den Kongreß zu Rastatt angibt, 80 Prozent wäh¬ 
rend ihres Lebens erkrankten, dann wären es 15-6 Prozent. Zwischen 
diesen beiden Zahlen dürfte die Letalität unter den damaligen Erkran¬ 
kungsverhältnissen sich befinden. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alterssterblichkeit an Pocken vor Einführung der Impfung. 489 


Uteratnrverzeichnis. 


1. Kisskalt, Seuchen und Hungersnöte. Diese Zeitschrift LXXVIII 
(1914). S. 524. 

2. österlen, Handbuch der medizinischen Statistik. Tübingen 1805. 

3. Küble.r, Geschichte der Pocken und der Impfung. Berlin 1901. 

4. Böing, Eine Pockenepidemie im 18. Jahrhundert. Volkmanns 
Sammlung klinischer Vorträge. Nr. 774 (1919). 

5. Kisskalt, Diese Zeitschrift LXXXIX (1919) S. 109; hier eine Über¬ 
sicht über die erwähnten Arbeiten. 

6. Wurtz, Revue dHygiine. 1918 S. 426. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hygienische Untersuchungen über neuere Baustoffe und 
Ersatzbauweisen für Kleinhäuser. 

Von 

Professor H. Chr. Huisbaum 

in Hannover. 


Zu den Darlegungen des Herrn Professor Korff-Petersen in Heft 3, 
Bd.LXXXIX dieser Zeitschrift möchte ich mir einige Bemerkungengestatten. 

1. In Tabelle 1, Seite 490 ist die Wärmeleitzahl von Ziegelmauer¬ 
werk mit 0-35 angegeben, beträgt aber für Mauerwerk aus Maschinen¬ 
ziegeln 0-53. Die Berechnung ergibt aus der'dort für Maschinenziegel 
eingesetzten Wärmeleitzahl A = 0*45 ebenfalls 0-53, weil rund 1 / 3 des Ziegel¬ 
mauerwerks aus Mörtel besteht, dessen Wärmeleitzahl um 0*68 liegt. Es 
dürfte sich also wohl um ein Versehen oder einen Druckfehler handeln. 

2. Auf Grund des in Tabelle 2, Spalte 5, Seite 493 angegebenen Wärme- 
speicherungsvermögens des rheinischen Schwemmsteins WE/cbm 175 ist 
gesagt, daß dies Wärmespeicherungs vermögen kaum ausreichen könne. 

Da das Schwemmsteinmauerwerk aber zu etwa x /< aus Mörtel be¬ 
steht, dessen Wärmespeicherungsvermögen WE/cbm 450 beträgt, so er¬ 
scheint diese Befürchtung kaum gerechtfertigt und sie widerspricht der 
Erfahrung. 

Meine mehrjährigen Beobachtungen in bewohnten Häusern, deren 
Umfassungswände aus Schwemmsteinen nebst beiderseitigem Verputz 
in Stärken von 0*16, 0-28 und 0-40m ausgeführt waren, hatten günstige 
Ergebnisse, und diese wurden von sämtlichen Hausbewohnern bestätigt. 
Namentlich die mit 0-40 m starken Wänden versehenen Häuser zeigten 
im Sommer wie im Winter angenehme Wärmeverhältnisse, während Häuser 
mit Ziegelwänden dieser Stärke, die ich seit 26 Jahren bewohnt habe, in 
dieser Beziehung sehr viel zu wünschen übrig lassen. Das geringe Wärme¬ 
leitvermögen des Schwemmsteinmauerwerks dürfte dazu beitragen, daß 
die Außentemperaturen nur langsam gegen die Innenseite der Wand 
vorrücken. 
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3. Zu den Darlegungen auf Seite 495 über Füllstoffe von Hohl wänden 
ist zu bemerken, daß für Holzwände Koks und Torf der Feuersgefahr 
wegen kaum zulässig sind. Die starke Wasseraufnahme des Torfs und der 
Asche aus der Luft ruft für Holzwerk ebenfalls Bedenken wach. Mit gutem 
Erfolg habe ich für leichte Holzwände heiß eingefüllten Formsand zur 
Erzielung eines ausreichenden Wärmespeichers benutzt. Für genügend 
schwere Hohlwände ist zur Erzielung geringer Wärmeübertragung außer 
dem Bims der ganz leichte schaumige Schlackensand zu empfehlen, der in 
Westfalen sehr billig zu haben ist und für die Beförderung geringe Kosten 
verursacht. Soll gleichzeitig ein erheblicher Wärmespeicher durch die 
Füllung erzielt werden, dann eignen sich Schlackenkörner besonders gut 
zur Füllung von Hohlwänden. 

4. Zu dem Verhalten der Steine gegen Wasser (Seite 496ff.) ist zu 
sagen, daß sowohl der Kalksandstein wie der rheinische Schwemmstein 
sieh in dieser Hinsicht stark wechselnd verhalten, weil sie kein einheit¬ 
liches Erzeugnis sind. Und zwar vermindern sich ihre guten Eigenschaften 
nach meinen Beobachtungen mit der Zunahme des für sie verwendeten 
Bindemittels auffallend rasch.. So fand ich bei Steinen verschiedener 
Herkunft die Gesamtsteighöhe des Wassers wechselnd zwischen 3 und 
12 cm. 

Feiner ergibt die Austrocknung der Steine im Laboratorium kein 
zutreffendes Bild ihres Verhaltens im Bauwerk. Nach meinen langjährigen 
Untersuchungen geht in den vom Wind getroffenen Wänden die Aus¬ 
trocknung der feinzeiligen Steine und Mörtelarten ganz wesentlich lang¬ 
samer von statten als das der mittelzelligen und ganz besonders der groß¬ 
zelligen Steine. Ihre hohe Luftdurchlässigkeit im Verein mit dem Offen¬ 
bleiben ihrer Zellen in stark wasserhaltigem Mauerwerk fördern die Aus¬ 
trocknung unter dem Einfluß des Winddrucks ganz ungemein. Mit „magerem“ 
(sandreichen bzw. an Bindemittel armen) Zementmörtel wurde ebenfalls 
eine ganz wesentlich raschere Austrocknung erzielt als mit dem üblichen 
Kalkgemenge. Das Fehlen feinster Sandteile in dem ersteren dürfte zu diesem 
günstigen Ergebnis wesentlich beigetragen haben. 

Außerdem hat die Erfahrung gelehrt, daß in Bauten aus Maschinen¬ 
ziegel-Mauerwerk üblicher Art die Erdgeschosse etwa ein Jahr brauchen, 
bis sie lufttrocken sind, und daß ihre Balkenlagen oft noch zwei Jahre 
nach der Vollendung genügend Feuchtigkeit enthalten, um den Erregern 
der Trockenfäule die Weiterentwicklung zu gestatten. Die Bauten aus 
rheinischen Schwemmsteinen erwiesen sich dagegen stets lufttrocken, so¬ 
bald ihr Innenausbau vollendet war. Trockenfäule und Hausschwamm 
sind in ihnen meines Wissens bislang nicht beobachtet, also deren Wachs- 
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tum wohl zu frühzeitig zum Stillstand gekommen, um bemerkbare Schäden 
hervorzurufen. 

Das Besprühen der Schwemmsteine ergibt ebenfalls kein der Wirk¬ 
lichkeit entsprechendes Bild. Denn die Außenflächen der Schwemmstein¬ 
wände werden stets verputzt. Man muß daher die Schwemmsteine mit 
einem „Außenverputz“ versehen, ehe man sie besprüht, um ein Bild ihres 
Verhaltens gegenüber dem Schlagregen zu erlangen. 

Die Durchlässigkeit der Schwemmsteinwände für Luft und Wasser¬ 
dampf sowie ihre Trockenstellung und Trockenerhaltung werden allerdings 
durch einen Außenverputz aus „fettem“ (dichten) Zementmörtel höchst 
ungünstig beeinflußt. Auf Grund meiner Befunde habe ich seit Jahren 
den Anspruch gestellt, daß der Außenverputz der Schwemmsteinwände 
eine erhebliche Durchlässigkeit erhalten müsse. 

5. Die Versuche über die Luftdurchlässigkeit der Wände von Bauten 
(Seite 509ff.) sind nicht als einwandfrei zu betrachten. 

Erstens dürfte (nach diesen Ergebnissen) das aus Schwemmsteinen 
hergestellte Wohnhaus mit einem Außenverputz von erheblicher Dichte 
versehen sein. 

Zweitens übt der Winddruck, wenn er annähernd senkrecht auf die 
Wand trifft, einen weit stärkeren Einfluß auf den Luftdurchtritt als mäßige 
Temperaturunterschiede. Da die Untersuchungen bei lebhaften östlichen j 
Winden stattgefunden haben, die geprüften Ziegel wände 06tlage, die 
Schwemmsteinwände aber West- und Nordlage aufweisen, so mußte das 
Ergebnis natürlich für den Ziegelbau verhältnismäßig günstig ausfallen. 

Meine Beobachtungen und Prüfungen in Schwemmsteinhäusern, die 
in sachgemäßer Weise mit einem Bauhputz aus Kalk- oder Kalkgemenge- 
Mörtel versehen waren, ergaben eine ganz erhebliche Durchlässigkeit der 
Wände, während die Porenlüftung von Ziegelwänden üblicher Art (auch 
ohne Verputz) unerheblich auszufallen pflegt. 

6. Gegenüber dem Lehmstein erscheint aus nachfolgenden Gründen 
Vorsicht geboten, obgleich auch meine Laboratoriumsuntersuchungen 
mit ihm günstige Ergebnisse lieferten. 

In Flachbauten, die im Jahre 1919 von der Stadt Hannover ausgeführt 
sind, wurden nach dem Bericht des bauleitenden Baurats de Jonge im 
Architekten- und Ingenieur-Verein zu Hannover wider sein Erwarten 
höchst ungünstige Erfahrungen gemacht. Verwendet sind Lehm- bzw. 
Tonsteine, die bereits 6 Jahre in Trockenschuppen gestanden hatten, sich 
als sehr fest erwiesen und hellen Klang gaben. Sie dürften im Bau wieder 
reichlich Wasser aufgenommen haben. Denn sie schrumpften derartig, 
daß sie sich vom Mörtel vollständig abzogen, mit dem sie bekanntlich keine 
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Verbindung eingehen. Sowohl die Wände in sieh wie deren Flächen mit 
ihrem Verputz verloren jeden Zusammenhalt. Ferner bogen sich die Wände 
beim Austrocknen; die x /s Stein starken Scheidewände fidel bogenartig. 

7. Auf Seite 517 ist mir ein Irrtum vorgeworfen. Das trifft nicht zu. 
Vielmehr hat Korff-Petersen sich die Sachlage nicht klargemacht: 

An warmen Sommertagen ist in geschlossen gehaltenen Räumen der 
Wärmeunterschied zwischen der Raumluft und der Innenfläche der Schwemm¬ 
steinwände ge-ing. Also kann dort nur eine ganz schwache Taubildung 
aus denjenigen warmen Luftmengen stattfinden, die durch Fugen und Spalten 
von außen in die Räume eindringen. Auch diese Luftmengen pflegen gering 
auszufallen. Dagegen ist die Wasserverdampfung an den Außenflächen 
der Häuser, namentlich der besonnten Wände, an solchen Tagen sehr hoch. 
Es werden also ganz beträchtliche Wärmemengen für diese Wasserver¬ 
dunstung verbraucht, während die durch Taubildung frei werdenden 
Wärmemengen belanglos bleiben. 

Übrigens war die Sachlage folgende: Mehrere akademisch gebildete 
Bewohner von Schwemmsteinhäusem erklärten unabhängig voneinander, 
daß die Kühlhaltung ihrer Räume an warmen Sommertagen im allgemeinen 
außerordentlich angenehm sei. Dagegen lasse sie auffallend nach, sobald 
Gewitterschwüle herrsche. 

Da ich diese Befunde bestätigt fand, suchte ich sie dadurch zu er¬ 
klären, daß bei nördlichen Winden die Außenluft ein hohes, bei südlichen 
Winden ein niederes Wassersättigungsdefizit aufweist, also den Wänden 
im ersteren Falle viel, im anderen Falle wenig Wärme duich Wasserver¬ 
dampfung entzogen wird. Das Nachlassen des Windes und das Verschleiern 
des Himmels zur Zeit der Gewitterbildung pflegen diesen Unterschied er¬ 
heblich zu vermehren, so daß er sich fühlbar macht. 
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Erwiderung auf vorstehende Bemerkungen. 

Von j 

Professor Dr. Korff-Petenen 

in Berlin. 1 

Auf die Bemerkungen des Herrn Prof. H. Chr. Nuss bäum möchte 'i 
ich einiges erwidern. ! 

Zu 1. Wenn in Tabelle 1 meiner Arbeit die Wärmeleitziffer von i 

Ziegelmauerwerk mit 0-35 angegeben ist, so handelt es sich dabei weder j 
um einen Druckfehler noch um ein Versehen meinerseits. Wie in der Fuß¬ 
note bemerkt, stammen diese Zahlen aus den Mitteilungen des Labora- 
toiiums für technische Physik der Technischen Hochschule München, 
und zwar entstammen sie der Arbeit von Diplom-Ingenieur Poensgen: 

„Ein technisches Verfahren zur Ermittlung der Wärmeleitfähigkeit platten- . 

förmiger Stoffe“ im 56. Band der Zeitschrift des Vereins deutscher In- * 

genieure, Seite 1656. Ich habe keine Veranlassung gehabt, diese Zahlen, j 
die nicht durch Berechnung, sondern durch direkte Versuche gefunden ; 
sind, nachzuprüfen; möchte jedoch bemerken, daß von technischer Seite j 
dagegen eingewendet worden ist, daß sie sich auf trockenes Material be¬ 
ziehen und daher für die Praxis etwas zu klein sind. Hierauf habe ich aber 
schon in einer Anmerkung am Schlüsse meiner Arbeit hingewiesen. ! 

Zu 2. Es wäre erfreulich, wenn sich meine Befürchtungen hinsicht- j 

lieh der vielleicht etwas zu geringen Wärmekapazität der rheinischen 
Schwemmsteine nicht rechtfertigen sollten. Ich möchte jedoch darauf ' 
hinweisen, daß sich die bisher ausgeführten Schwemmsteinbauten meistens 
in dem klimatisch milden Rheintal befinden. Es ist sehr wohl denkbar, 
daß sich bei Bauten in Gegenden mit rauherem Klima ein weniger gutes 
Verhalten zeigen würde, wie bei den bisher ausgeführten Bauten. Von 
ortskundiger Seite ist mir z. B. mitgeteilt worden, daß sich Schwemmstein¬ 
häuser in der Eifel als zu kalt erwiesen haben. Nussbaum spricht selbst 
auch davon, daß sich die Vorzüge dieser Bauweise besonders bei den Mauern ' 

von 0*40m Stärke gezeigt haben. Das sind aber Wandstärken, wie sie ■ 
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für Kleinhäuser kaum in Frage kommen. — Es dürfte also angebracht 
sein, die Erfahrungen aus weniger günstig gelegenen Gegenden als dem 
Rheintale abzuwarten, bis man den Schwemmstein restlos empfiehlt. 

Zu 3. Koks ist von mir als Füllmaterial für Hohlwände nicht empfohlen 
worden, sondern ich habe darauf hingewiesen, daß dieser in der nächsten 
Zeit nicht in Frage kommen könnte. Die Bedenken, die Nuss bäum 
gegen Torfmull wegen der damit verbundenen Feuersgefahr erhebt, sind 
nicht von der Hand zu weisen. Es dürfte jedoch nicht schwer fallen, eine 
Imprägnierung vorzunehmen, welche die Feuergefährlichkeit dieser Stoffe 
erheblich herabsetzt. Auch die Befürchtungen, die Nuss bäum hinsicht¬ 
lich der Wasseraufnahme von Asche und Torfmull hegt, sind durchaus 
gerechtfertigt, und wir sind zurzeit mit der Prüfung dieser Stoffe nach 
dieser Richtung beschäftigt. Es ist jedoch zu hoffen, daß sich ebenfalls 
eine Imprägnierung der Stoffe herstellen lassen wird, welche diese Be¬ 
denken beseitigen können. Formsand scheint auch mir als Füllmaterial 
zweckmäßig, nur muß Vorsorge getroffen werden, daß durch das Ein¬ 
bringen dieses Füllmaterials die Leitfähigkeit der Wände nicht wieder 
allzu stark erhöht wird. 

Zu 4. Die Bemerkungen Nuss bäums bestätigen nur meine Aus¬ 
führungen. Auch ich habe auf das schwankende Verhalten der verschiedenen 
Baustoffe hinsichtlich der Wasseraufnahme hingewiesen und ebenfalls 
darauf, daß die Laboratoriumsversuche durch Untersuchungen an aus¬ 
geführten Bauten ergänzt werden müssen. Ich glaube jedoch, daß ver¬ 
gleichende Laboratoriums versuche dadurch nicht an Wert verlieren, da 
es vorläufig nur so möglich ist, die Baustoffe untereinander zu vergleichen. 
Zum Teil sind aus ihnen ja noch gar keire Häuser hergestellt. 

Zu 5. Die Einwände ISussbaums gegen meine Ventilationsversuche 
kann ich nicht als stichhaltig anerkennen. Ich mußte selbstverständlich 
die Häuser so nehmen, wie sie sind, d. h. ich mußte in Räumen mit ver¬ 
putzten Schwemmsteinwänden arbeiten. Daß der Winddrück bei meinen 
Versuchen von erheblichem Einfluß gewesen sei, ist nicht anzunehmen. 
„Frischer“ Wind übt einen Druck von etwa 10 mm Wassersäule auf den qm 
aus, kann also nicht übermäßig ins Gewicht fallen. Außerdem herrschte 
beim 2. Versuch sogar nur „schwacher“ Wind, so daß dieser vollends ohne 
Einfluß sein muß. Aufgefallen ist es allerdings auch mir, daß zwischen 
den Ziegel wänden und den Schwemm stein wänden fast gar kein Unter¬ 
schied festzustellen war, und auch ich glaube, daß dies zum Teil auf die 
Verputzung des Hauses zurückzuführen ist. Es wäre jedoch eine recht un¬ 
günstige Eigenschaft der Schwemmsteine, wenn schon ein so geringer Wind, 
wie er zur Zeit meiner Versuche herrschte, sich im Innern der Häuser be- 
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merkbar machen sollte. Hierdurch würden sie in Gegenden, in denen 
rauhe Winde vorherrschen, gänzlich unbrauchbar werden, denn gerade 
zur Zeit heftiger Winde wünschen wir, daß die Ventilation durch die Poren 
des Mauerwerkes hindurch eine möglichst geringe ist. Sonst würden un¬ 
weigerlich die Wärme Verhältnisse im Inneren des Hauses in höchst un¬ 
angenehmer Weise beeinflußt werden. 

Zu 6. Die von Nuss bäum gegenüber dem Lehmstein aufgeführten 
Bedenken sind zweifellos sehr beachtenswert. Es ist auch von anderer 
Seite berichtet worden, daß nicht sachgemäß ausgeführte Bauten aus 
Lehm sehr schlechte Ergebnisse gezeigt haben und zum Teil sogar wieder 
eingestürzt sind. Nur wirklich sachgemäß ausgeführte Lehmbauten können 
als unbedenklich gelten. Dies ist jedoch eine Sache, die mehr den Tech¬ 
niker angeht, als den Hygieniker. 

Zu 7. Nussbaum hat mich hier mißverstanden. Ich meine selbst¬ 
verständlich nicht, daß an der Außenseite der Wände Wasserverdunstung 
stattfindet, während gleichzeitig an der Innenfläche Kondensation ein- 
tritt. Aber es ist doch selbstverständlich, daß das Wasser, welches an der 
Außenfläche verdunstet, zunächst einmal von den Schwemmsteinen auf¬ 
genommen werden muß, was wahrscheinlich nicht viel früher geschehen 
sein wird, als die Verdunstung stattfindet; und bei dieser Kondensation 
muß eine gewisse Wärmemenge frei geworden sein, die sich alsdann in den 
Wänden aufspeichert. Übrigens ist nicht anzunehmen, daß die an der 
Außenfläche der Wände entstehende Kälte alsbald im Inneren der Häuser 
bemerkbar wird, da es ja gerade als ein Vorzug des Schwemmsteins gerühmt 
wird, daß sich Temperaturunterschiede nur außerordentlich langsam durch 
die Schwemmstein wände hindurch ausgleichen. Falls aber eine Verdunstung 
von Wasser an der Innenseite der Wände stattfindet, so ist dieses in warmer 
Zeit nur als ein Nachteil zu betrachten, da dadurch die relative Feuchtig¬ 
keit im Inneren erhöht würde, und auf die Weise die Wärmeabgabe der 
Bewohner, auf die es hier allein ankommt, im Gegenteil außerordentlich 
erschwert wird. 
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